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INTRODUÇÃO 
Nos organismos unicelulares, todas as funções vitais são executadas por um 
único elemento celular, que retira do meio ambiente as substâncias necessárias para 
a sua subsistência, lançando no mesmo os catabolitos resultantes dos processos me-
tabólicos. Nos seres pluricelulares surge a especialização funcional celular: certos 
grupos de células se diferenciam para o exercício de determinadas funções. 
A massa total de células e os espaços existentes entre as mesmas podem, num 
organismo superior, ser considerados como constituindo uma série de compartimentos 
ou espaços. O espaço total ocupado por u m organismo superior é constituído de 
duas partes, uma representada pelo espaço ocupado por todas as células (espaço ou 
compartimento celular), e a outra, pelo espaço remanescente não ocupado por cé-
lulas (espaço ou compartimento extracelular). A parte viva, protoplasmática, é re-
presentada pelo compartimento liqüido; o espaço extracelular, ocupado por liqüido, 
estabelece a relação entre os vários elementos celulares que constituem o organismo. 
O espaço extracelular subdivide-se em duas partes: uma contida no interior dos 
vasos sangüíneos e linfáticos (espaço extracelular intravascular) e outra não con-
tida no interior dos vasos (espaço extracelular extravascular), a qual é ocupada, 
respectivamente, pelo liqüido extracelular intravascular e pelo liqüido extracelular 
extravascular. O liqüido extracelular intravascular permite comunicações rápidas 
entre as várias partes do organismo (sistema circulatório). 
As células tissulares, além de terem relações imediatas entre si, têm relação 
direta com o liqüido extracelular extravascular, efetuando trocas com o mesmo. 
Cada célula tissular comporta-se, em relação a este liqüido, como os organismos 
unicelulares em relação ao ambiente em que vivem. As membranas celulares, com 
seu efeito seletivo na entrada e saída dos vários componentes, garantem a manuten-
ção da diferença de composição intra e extracelular. A água, entretanto, tem livre 
passagem, permitindo a conservação do equilíbrio osmótico intra e extracelular. 
As células retiram do liqüido extracelular extravascular todas as substâncias 
de que necessitam para o exercício de suas funções, nele lançando os produtos do 
catabolismo (ou produtos de elaboração necessários a outras células do organismo, 
como por exemplo, os hormônios). Entretanto, em virtude da diferenciação fun-
cional das células dos organismos superiores, estas se tornam muito mais exigentes 
em relação à composição do liqüido ou do meio em que se acham contidas, donde 
a necessidade da existência de mecanismos acessórios de regulação que permitam 
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a manutenção, dentro de limites relativamente estreitos, das condições físicas, físico-
químicas e químicas do liqüido extracelular. 
O sistema circulatório, com o coração funcionando como uma bomba que im-
pulsiona o liqüido extracelular intravascular, funciona como via de comunicação. 
rápida entre as várias partes do organismo. O sangue impulsionado pelo coração 
se distribui pelo organismo através das artérias que, subdividindo-se em ramos 
cada vez menores, formam a rede arteriolar e capilar distribuída por todos os 
tecidos do organismo. Ao nível das arteríolas, o liqüido intravascular é filtrado 
à custa da pressão hidrostática intravascular, vindo a fazer parte do liqüido extra-
celular extravascular. Nesse processo de filtração passam predominantemente a 
água e os cristalóides, os componentes coloidais (principalmente proteínas) passan-
do com maior dificuldade. Na parede capilar entram em jogo duas forças, uma 
de filtração, resultante da pressão hidrostática intravascular (remanescente da 
pressão arterial) e outra, em oposição a esta, resultante da pressão osmótica dos 
componentes coloidais do plasma sangüíneo (pressão oncótica). Nas porções da 
rede capilar mais próximas das arteríolas que lhe deram origem, a pressão hidros-
tática vence a oncótica e, portanto, haverá filtração. Mais adiante, caindo a 
pressão hidrostática e elevando-se a oncótica (graças à concentração dos compo-
nentes coloidais pela filtração preferencial dos cristalóides), esta chega a predomi-
nar sobre aquela, invertendo-se a direção do fluxo de liqüido, que agora caminha 
do espaço extravascular para o intravascular. Prosseguindo no compartimento 
vascular, os capilares se reúnem formando as vênulas e veias, que finalmente re-
tornam ao órgão propulsor. Como via auxiliar do retorno do liqüido extracelular 
extravascular existe o sistema linfático, que apanha o liqüido dos espaços extra-
vasculares, introduzindo-o na circulação. 
Dessa maneira, o liqüido extracelular extravascular é constantemente substi-
tuído por liqüido procedente da filtração ao nível dos capilares; o acúmulo de li-
qüido extravascular é evitado pelo funcionamento simultâneo de u m eficiente sis-
tema de retirada do excedente (reabsorção capilar e circulação linfática). Deste 
modo, as células são banhadas por u m liqüido que está sendo continuamente reno-
vado. Para que tal renovação atinja seu objetivo é necessário, entretanto, que a 
mesma se faça com u m liqüido que satisfaça as condições exigidas pelas células, 
donde a necessidade imperiosa da existência, em certas partes do organismo, de 
órgãos dotados de função especializada específica da regulação da composição do 
meio interior. 
Através do aparelho digestivo o organismo garante a entrada de substâncias 
necessárias para a manutenção dos processos vitais (água, sais, carboidratos, lípi-
des, proteínas e vitaminas). Pela digestão, as substâncias ingeridas são prepara-
das para a absorção, a distribuição sendo feita pela movimentação do liqüido extra-
celular intra e extravascular. 
Os metabolitos lançados pelas células no liqüido extracelular são levados ao 
exterior pelos órgãos excretores. Os pulmões se encarregam dos componentes ga-
sosos. Dentre estes destaca-se o C02, resultante da combustão do carbônio dos 
alimentos. Esta eliminação do C0 2 deve ser perfeitamente regulada, desde que 
o sistema ácido carbônico/bicarbonato representa papel importante na manutenção 
do pH do meio interior. O excesso de eliminação pulmonar de C0 2 tende a deter-
minar uma alcalose (respiratória), enquanto a falta de eliminação uma acidose 
(respiratória). Havendo produção contínua de C0 2 no organismo, a regulação pul-
monar constitui u m mecanismo eficiente, de resposta imediata, para a manutenção 
do equilíbrio ácido-básico do organismo. Ao mesmo tempo, os pulmões exercem 
a função de captação de oxigênio do exterior, o qual é transportado aos tecidos 
principalmente em ligação reversível com a hemoglobina dos eritrócitos, em menor 
quota por dissolução no plasma sangüíneo. Por saturação do ar expirado com 
água, os pulmões também participam do equilíbrio hídrico, pela perda de água 
que determinam, e da regulação térmica, pela dissipação de calor ligada à eva-
poração de água. 
Os componentes sólidos e a água vão encontrar nos rins seus órgãos principais 
de eliminação. Há outros órgãos eliminadores (pele e intestino), mas o papel dos 
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rins é de fundamental importância. O produto elaborado pelos rins em sua função 
eliminadora é a urina, que representa o excedente de água após a satisfação das 
necessidades hídricas, ao lado dos sólidos não mais necessários ao organismo (destes, 
nas condições habituais de dieta, a uréia representa a metade e o cloreto de sódio 
uma quarta parte). 
NOÇÕES D E FISIOLOGIA R E N A L 
Para compreender perfeitamente o que se vai seguir, é necessário uma ligeira 
recapitulação da fisiologia renal. 
A unidade funcional do rim é o néfron. A função renal em seu conjunto 
nada mais é que a soma das funções dos néfrons. Estudando-se a função de u m 
néfron isolado pode-se ter uma compreensão perfeita do funcionamento do conjunto. 
O néfron é constituído de uma porção glomerular e outra tubular. A parte 
vascular do glomérulo é formada pela subdivisão de uma artéria aferente em ca-
pilares (tufo glomerular), os quais em seguida se reúnem para dar origem a uma 
artéria eferente, menos calibrosa que a aferente. Este tufo vascular é recoberto 
por u m epitélio de pouca espessura, que é o prolongamento do epitélio de reves-
timento da cápsula de Bowman. O tufo glomerular fica contido no interior da 
cápsula. Nessa porção do néfron verifica-se um mero processo de filtração, ou 
melhor, de ultrafiltração, visto que os componentes coloidais do plasma sangüíneo 
não atravessam a parede capilar e a camada de revestimento do tufo glomerular. 
Este fenômeno é puramente passivo, semelhante ao que se verifica nos capilares 
tissulares de outras partes do organismo. Temos como força determinante da fil-
tração a resultante da pressão hidrostática no interior dos capilares glomerulares, 
devida à pressão arterial. Esta força de filtração é bastante elevada, visto que 
a artéria aferente é calibrosa e a eferente muito mais estreita e, ademais, a artéria 
aferente está em continuação direta com ramos arteriais procedentes da artéria 
renal. A esta força de filtração contrapõe-se a pressão oncótica intravascular e 
a pressão hidrostática dos líquidos já ultrafiltrados existentes no interior da cáp-
sula de Bowman. 
O ultrafiltrado glomerular tem a mesma composição do plasma sangüíneo no 
que tange aos cristalóides. Faltam, entretanto, os componentes coloidais do plas-
ma, principalmente as proteínas, visto que os mesmos não conseguem atravessar 
os poros do ultrafiltro glomerular. É u m liqüido que apresenta composição útil 
para o organismo, pela semelhança que apresenta com o liqüido que banha as 
células dos vários tecidos. Se o filtrado glomerular fosse lançado no exterior sem 
sofrer posteriores modificações, em curto prazo sobreviriam graves danos ao orga-
nismo, com rápida depleção das reservas de numerosos componentes essenciais para 
os processos vitais. É necessário levar em conta que a quantidade de ultrafiltrado 
produzido por u m indivíduo adulto normal é da ordem de 130 ml/min, ou seja, 
quase 200 litros em 24 horas. 
E m face disso é extremamente importante a reabsorção da maior parte deste 
ultrafiltrado, reabsorção essa que deve ser seletiva para que seja de valia para 
o organismo. O caráter seletivo permite reabsorver preferencialmente os compo-
nentes mais necessários, com absorção escassa ou nula dos elementos nocivos. 
Nisto é que participam os túbulos. A esse respeito existe o comentário de que 
o rim é importante, não tanto pelo que elimina, mas pelo que consegue reter. 
Ademais, para certas substâncias os túbulos aumentam a quota que pode ser eli-
minada pela urina não só não as absorvendo, mas excretando-as. 
O filtrado glomerular produzido é impulsionado a partir do glomérulo para os 
túbulos contorneados de primeira ordem (ou proximais), passando então para a 
alça de Henle e túbulos contorneados de segunda ordem (ou distais), ocasião em 
que, tendo-se completado a atividade tubular, a urina está formada. Esta urina 
é encaminhada pelos canais coletores ao bacinete e, sucessivamente, aos ureteres 
e bexiga, onde se acumula, aguardando oportunidade para ser lançada ao exterior, 
através da uretra. 
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Nos túbulos proximais é feita a reabsorção da maior parte da água, cerca de 
80%, e com ela a glicose e numerosos sais. Esta reabsorção de água se verifica 
em ritmo mais ou menos constante e obrigatório, independente da existência de 
excesso ou deficiência de água no organismo, não sendo sujeita a nenhum controle 
nervoso ou hormônico. Por esse motivo essa reabsorção de água pelo túbulo pro-
ximal é chamada de reabsorção obrigatória. Entretanto, essa reabsorção não é su-
ficiente, mesmo em condição de grande excesso de água no organismo. Com efeito, 
reabsorvendo-se apenas 80% dos quase 200 litros de ultrafiltrado produzidos nas 
24 horas, na ausência de uma reabsorção complementar, haveria uma diurese cor-
respondente a cerca de 40 litros por dia. 
A reabsorção variável de acordo com as necessidades do organismo, designada 
reabsorção facultativa, se efetua nos túbulos distais. Esta reabsorção está na de-
pendência da ação do hormônio antidiurético, da hipófise posterior, cuja elaboração 
e excreção estão na dependência da situação do equilíbrio hídrico do organismo. 
O balanço hídrico é a relação entre a água que entra e a que sai do organismo. 
A água que entra é constituída pela ingerida, mais uma quota metabólica resul-
tante da oxidação do hidrogênio. A água sai do organismo pela respiração, pela 
perspiração insensível, pela perspiração sensível (sudorese), pela imbibição das 
fezes e pela urina. 
Esquemàticamente, podemos fazer a seguinte representação do balanço hídrico: 
Entrada Saída 
1. pulmão 
1. água de ingestão 
( perspiração insensível 
lirmidos 2- Pele < 
H
 [ perspiração sensível 
água dos alimentos 3. intestinos (fezes) 
2. água metabólica 4. rins (urina) 
A água evaporada pela respiração e pela perspiração insensível e, acessòria-
mente, pela perspiração sensível, desempenha papel, importante no mecanismo de 
termorregulação do organismo, essencial para a manutenção da temperatura cons-
tante indispensável para os processos vitais. Com efeito, o elevado calor de va-
porização da água confere grande eficácia à dissipação térmica associada à sua 
evaporação. 
O atendimento do processo de termorregulação é primordial, tendo preferência 
sobre a formação da urina; esta é formada com a água remanescente após o aten-
dimento das outras necessidades orgânicas. 
Se a ingestão de água é escassa ou a perda excessiva, haverá pouca água 
disponível no organismo e, em conseqüência, a diurese deve ser escassa, com eli-
minação de pequenos volumes de urina concentrada. Com excesso de ingestão de 
água ou acentuada diminuição das perdas, há abundância de água para a formação 
de urina, que será eliminada em grandes volumes e diluída. O mecanismo envol-
vido na regulação da diurese foi bem estudado por Verney, que postulou a exis-
tência de órgãos nervosos osmorreceptores sensíveis às variações da pressão os-
mótica do meio interior. O aumento de pressão osmótica do meio interior (maior 
concentração, por falta de água) provoca diminuição do estímulo dos órgãos osmor-
receptores. 
Na escassez de água haverá aumento da concentração do meio interior, com 
produção de estímulos dirigidos à hipófise posterior, que elaborará e libertará 
maiores quantidades de hormônio antidiurético (HAD). Este hormônio, lançado na 
corrente circulatória, vai atingir os rins, atuando sobre os túbulos renais distais, 
que são o órgão alvo de sua ação. 
Estimulados pelo HAD, os túbulos distais intensificam a reabsorção da água 
e, em conseqüência, haverá formação de urina concentrada. Dessa maneira haverá 
economia de água para o organismo, tendendo a corrigir sua falta. 
Já no caso oposto, do excesso de água no organismo, haverá maior diluição 
do meio interior, com menor estímulo aos órgãos osmorreceptores, diminuindo, pois, 
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os estímulos nervosos enviados à hipófise posterior, com conseqüente diminuição 
da elaboração e liberação de HAD. U m a menor taxa de hormônio na corrente 
circulatória terá ação menos estimulante sobre os túbulos distais, que efetuarão 
a reabsorção menos intensa da água. Haverá, então, diurese mais abundante, com 
urina diluída. Dessa maneira, haverá aumento da eliminação da água, o que é 
necessário para o restabelecimento do equilíbrio hídrico do, organismo. 
Logicamente, há necessidade do funcionamento de u m mecanismo acessório 
que evite o acúmulo do H A D no organismo, permitindo a alteração da intensidade 
e do sentido da regulação de acordo com as necessidades, que são continuamente 
variáveis. Tal mecanismo é representado pela constante eliminação do H A D pela 
urina e destruição do mesmo pelo fígado. Desta maneira os túbulos distais res-
pondem com variação de reabsorção d'água correlacionada às variações do ritmo 
de lançamento do H A D na corrente circulatória, ritmo este condicionado aos estí-
mulos procedentes dos órgãos osmorreceptores. Estes, por sua vez, são comandados 
pelas variações da pressão osmótica do meio interior. A continua retirada do H A D 
da circulação faz com que a resposta dependa da pressão osmótica no momento 
considerado. 
Os túbulos distais, além de atuarem na regulação do equilíbrio hídrico, desem-
penham importante papel regulador na reabsorção controlada de electrólitos e, 
também, na manutenção do equilíbrio ácido-básico. 
A reabsorção do sódio e a excreção do potássio estão na dependência da ação 
de hormônios corticais das glândulas supra-renais. Os hormônios corticais das 
glândulas supra-renais podem ser divididos em dois grupos de acordo com seu 
efeito predominante sobre a neoglicogênese ou sobre a manutenção do equilíbrio 
electrolítico. Estes últimos são conhecidos pelo nome genérico de mineralocorti-
cóides e têm ação predominante sobre os túbulos distais, onde estimulam a reab-
sorção do sódio e a excreção do potássio. O ritmo de produção e excreção destes 
hormônios pelas glândulas supra-renais está na dependência da situação do equi-
líbrio electrolítico do organismo. 
U m excesso de sódio no organismo determina diminuição da produção e ex-
creção dos mineralocorticóides por parte das glândulas supra-renais. Nestas con-
dições os túbulos recebem menor estimulo para a reabsorção de sódio e, em con-
seqüência, a excreção de sódio é elevada, tendendo a corrigir o excesso verificado 
no organismo. 
Na moléstia de Addison, em que as glândulas supra-renais são profundamente 
afetadas, o sódio é abundantemente excretado pela urina, com profunda depleção 
do sódio do organismo. 
Na condição oposta, de carência de sódio, as glândulas supra-renais aumentam 
a produção e excreção dos mineralocorticóides. Nesta eventualidade os túbulos re-
cebem maior estímulo para a reabsorção de sódio, daí resultando diminuição da 
excreção de sódio, corrigindo a falta de sódio no organismo. Esta capacidade de 
reabsorção de sódio, em condições extremas de carência de sódio, pode ser tão 
eficiente de modo a ser produzida urina quase isenta de sódio (dieta de arroz). 
Os túbulos distais desempenham papel importante na regulação do equilíbrio 
ácido-básico do organismo, indispensável para o perfeito desempenho das funções 
vitais. Nesta regulação os pulmões têm participação mais imediata, com variação 
do ritmo de eliminação do C02. O papel dos rins, apesar de não ser tão imediato, 
não pode ser considerado menos importante, pois a seu cargo fica a eliminação 
dos radicais ácidos fixos e a regulação do ritmo de excreção das bases fixas. 
Os ácidos fixos são transferidos para o filtrado glomerular na forma de sais, 
ligados às bases fixas do organismo (principalmente o sódio), isto é, na forma em 
que se encontram no plasma circulante. A eliminação pura e simples desses sais 
não pode ser efetuada, porque assim seriam eliminadas quantidades equivalentes de 
ácido e de base, sem proveito para a regulação do equilíbrio ácido-básico. Assim, 
é necessária a participação de u m mecanismo tubular de excreção de ácido, com 
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economia de base, na eventualidade de excederem os radicais ácidos. Pela ação 
da anidrase carbônica tubular há conversão do anidrido carbônico em ácido car-
bônico pela reação com água: 
CO, + H20 X H2C03 X H+ + HC03-
\ 
anidrase carbônica 
Como vemos, cada molécula de C02 dá origem a um íon hidrogênio e a um 
íon bicarbonato. O íon hidrogênio é lançado na luz tubular e, em troca, é absor-
vido u m íon de base, de preferência o sódio; o íon de base absorvida é economizado 
à custa da excreção de u m íon hidrogênio. Como resultado final, para cada mo-
lécula de C0 2 há eliminação de uma molécula de ácido (constituído pelo íon do 
ácido filtrado na forma de sal e o íon hidrogênio excretado) e síntese de uma mo-
lécula de bicarbonato (constituída pelo íon de base absorvida e o ion bicarbonato 
formado). -É evidente que este mecanismo só pode funcionar com ácidos fracos, 
para evitar a excessiva diminuição do pH urinário que se verificaria com u m 
ácido forte, a qual poderia ser prejudicial para as células. 
U m mecanismo acessório de economia de bases, de funcionamento menos ime-
diato que o anterior de excreção de ácidos, é representado pela amoniogênese, de-
vida à capacidade tubular de sintetizar amônia por desaminação de aminácidos 
(particularmente a glutamina). Neste caso, para cada íon de base absorviada da 
luz tubular é excretado u m íon amônio. Pela participação deste mecanismo os 
ácidos são eliminados na forma de sais amoniacais. Os ácidos fortes eliminados 
desta forma não determinam o abaixamento de pH que existiria caso fossem ex-
cretados pelo mecanismo de síntese do Ion hidrogênio, de vez que se acham devi-
damente neutralizados pelo amônio. A amoniogênese não responde imediatamente 
ao excesso de radicais ácidos no organismo, levando certo tempo para a adaptação 
à sua máxima capacidade. Por este motivo é que, quando se deseja investigar 
a função amoniogenética, deve-se utilizar u m período de prova de vários dias. 
Quando há radicais básicos excedentes no organismo, o rim funciona em sen-
tido inverso, excretando preferencialmente bases na forma de bicarbonato. 
A circulação tubular é feita por capilares oriundos da subdivisão da própria 
artéria aferente; estes capilares, após vascularização dos túbulos, reunem-se em vê-
nulas e veias tributárias das veias renais. A irrigação sangüínea do parênquima 
renal constitui u m dos exemplos de sistema de dupla vascularização. A conexão 
entre a irrigação sangüínea glomerular e a tubular explica porque os processos 
de isquemia glomerular são acompanhados de isquemia tubular. 
P R O V A S FUNCIONAIS RENAIS 
A perfeita adaptação de um órgão a condições variáveis de acordo com as ne-
cessidades do organismo é uma característica da normalidade. Nas ocasiões de 
maior solicitação o órgão realiza trabalho mais intenso; quando a mesma diminui, 
o órgão entra em repouso relativo. 
As provas funcionais visam à investigação da capacidade de trabalho do órgão. 
Estas podem, no caso dos rins, ser efetuadas no sentido de verificar a capacidade 
máxima de trabalho ou, então, da determinação de certas características fisioló-
gicas próprias do órgão, que são afetadas por processos patológicos. 
Do primeiro grupo constam as provas da água e da concentração, que investi-
gam, respectivamente, a capacidade excretora de água e a capacidade concentra-
dora dos rins e, além destas, a determinação das capacidades máximas de excreção 
ou de reabsorção de várias substâncias. Do segundo grupo fazem parte as medi-
das da filtração glomerular e da circulação renal. 
Inicialmente estudaremos as provas d'água e da concentração para, em se-
guida, estudarmos as depurações (ou clearances) renais, que permitem determinar 
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a filtração glomerular, a circulação renal e as capacidades máximas da excreção 
e de reabsorção. O estudo da prova de Addis será deixado para mais tarde, quando 
já tivermos estudado o exame microscópico do sedimento urinário. 
Prova d'água ou da diluição 
A capacidade de adaptação dos rins às condições variáveis de disponibilidade 
de água e de exigência de eliminação de escórias sólidas serve de base para duas 
provas funcionais: a prova da diluição (ou prova d'água) e a prova da concen-
tração. A discussão da fisiologia renal, que precedeu, permite-nos compreender 
perfeitamente o mecanismo destas provas. 
Na prova d'água o rim é solicitado a exercer sua atividade no sentido de eli-
minar grande volume de água e, em conseqüência, urina extremamente diluída 
(donde o nome de prova da diluição). 
Nesta prova administra-se, ao paciente em jejum, u m litro e meio d'água, 
dando o prazo de meia hora para o paciente ingerir todo este liqüido. Antes de 
iniciar a prova o paciente esvazia a bexiga, sendo esta urina desprezada. Daí por 
diante o paciente deverá urinar cada meia hora, por u m período de quatro horas 
e meia (incluindo amostra de urina colhida ao fim do prazo de meia hora conce-
dido para a ingestão de água). 
Há, portanto, u m total de nove amostras de urina. No laboratório estas amos-
tras são medidas e determina-se suas densidades. Estas são duas operações bem 
simples, que exigem u m equipamento mínimo, podendo ser realizadas por qualquer 
clínico. Com efeito, basta u m cilindro graduado, u m densimetro e u m termômetro. 
Notar que, para a determinação da densidade, é necessário corrigir a densidade 
lida no densimetro, de acordo com a temperatura da urina. Se esta fôr superior 
à usada na calibração do densimetro, este dará leitura inferior à que a 
urina apresentaria caso a densidade fosse determinada com a urina na temperatura 
de calibração do densimetro. Assim sendo, nesta eventualidade deve ser adicionada 
uma correção empírica. No caso inverso, da temperatura da urina no momento 
em que é lida a densidade ser inferior à da calibração do densimetro, a correção 
deverá ser subtraída. A necessidade desta correção decorre do fato „de diferirem os 
coeficientes de expansão cúbica da urina e do material com que é construído o 
densimetro (geralmente vidro). A correção corresponde a 0,001 na densidade para 
cada 3°C de diferença de temperatura. A temperatura de calibração do densimetro 
acha-se gravada no mesmo. Assim, por exemplo, suponhamos que a temperatura 
da urina seja de 29°C e que a densidade lida com u m densimetro calibrado para 
20°C seja 1,002. Neste caso, a correção a ser adicionada é de 0,003, pois a dife-
rença é de 9°C e, para cada 3°C adiciona-se 0,001. A densidade corrigida será 
então de 1,002 4- 0,003 = 1,005. Na prática corrente substltui-se a vírgula por 
ponto do valor da densidade, escrevendo-se 1.005 ao invés de 1,005. 
É conveniente que a calibração do densimetro seja verificada com água desti-
lada e, se possível, com alguma solução de densidade conhecida. 
Na prova da diluição, o paciente normal elimina toda a quantidade de água 
ingerida ou quase toda durante a duração da prova. Nas duas primeiras horas 
que se seguem à ingestão de água é eliminada a maior parte, diminuindo o ritmo 
de eliminação nas duas horas seguintes. Assim, as primeiras porções de. urina serão 
maiores que as últimas, havendo uma eliminação de mais de 300 ml, ao menos em 
uma das amostras. A densidade urinaria desce a valores bem baixos. Nas provas 
normais a densidade desce, ao menos em uma das amostras, a valores iguais ou 
inferiores a 1.003. 
A prova exuberante (eliminação de volume superior a 1.800 ml durante a 
prova) indica uma função de eliminação ligeiramente atingida; entretanto, o habi-
tual nos vários processos renais que afetam a prova é uma redução do volume 
eliminado e u m insuficiente abaixamento da densidade. A capacidade renal de eli-
minação de água pode ser afetada em todos os tipos de moléstias renais, agudas 
ou crônicas; causas extra-renais também podem intervir no resultado da prova 
(insuficiência cardíaca, desidratação por diarréia, vômitos, sudorese, mixedema, obe-
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sidade, estado de pré-edema, hipertensão portal). Na insuficiência renal a maior 
porção de urina não alcança volume superior a 300 ml e a quantidade total eli-
minada durante a prova é inferior à quantidade ingerida, os volumes das várias 
porções eliminadas não apresentando grandes diferenças entre si. E m outras pala-
vras, a eliminação de água tende a se efetuar em ritmo menos variável. Por 
outro lado, a densidade não atinge valores muito baixos. E m casos de acentuado 
déficit renal, os valores de densidade tendem a se fixar em torno de 1.010 ou 
1.011 (isostenúria). 
A prova dé diluição é indicada nas afecções renais difusas, depois que a prova 
de concentração já se mostra alterada, para julgar do estado circulatório dos rins. 
Além disso, é indicada em todas as condições em que se queira avaliar o grau de 
retenção extra-renal de água. A prova é contra-indicada nos estados de retenção 
de edemas (cirrose hepática descompensada, glomerulonefrite aguda, nefrose), na 
insuficiência cardíaca congestiva, na eclampsia ou nos estados pré-eclâmpticos. 
Prova da concentração 
Na prova da concentração, ao lado da restrição de água, fornece-se alimentação 
adequada para o paciente produzir escórias que, sendo eliminadas pela urina, in-
fluem em sua densidade. Para esta prova deve ser anotado o peso corporal do 
paciente nos dois ou três dias que antecedem à prova. Diferenças maiores que 
0,3 a 0,4 kg nestas pesagens indicam retenção ou eliminação excessiva de água, 
que podem falsear os resultados da prova. O paciente não deve ingerior liqüido 
algum desde as 18 horas do dia anterior à prova. Às 8 horas do dia da prova 
esvaziará a bexiga, sendo esta amostra de urina desprezada. E m seguida, colhem-se 
amostras de urina, em frascos separados, cada 3 horas, isto é, a primeira amostra 
das 8 às 11 horas, a segunda das 11 às 14 horas, a terceira das 14 às 17 horas 
e a quarta das 17 às 20 horas; a partir desta última amostra as micções são reu-
nidas em u m único frasco até às 8 horas da manhã do dia seguinte. Há, assim, 
u m total de cinco amostras, as quatro primeiras correspondendo a períodos de três 
horas (urinas do dia) e, a última, a u m período de doze horas (urina da noite). 
Para que durante a prova haja formação de quantidade suficiente de escórias 
que provocarão a elevação da densidade urinaria, o paciente deverá fazer uso de 
dieta seca, sem abstenção de sal. Às 7 horas a refeição matinal constará de u m 
ôvo cozido, pão e manteiga. O almoço será constituído de u m bife com batatas 
fritas, pão, manteiga e marmelada à vontade, e o jantar, de dois ovos cozidos, pão, 
manteiga, queijo e marmelada. Durante toda a duração da prova é terminante-
mente proibida a ingestão de líquidos (café, água, sopas, etc). 
É importante, ao lado da restrição de água, o fornecimento de alimentos, par-
ticularmente de proteínas, que dão origem à uréia urinaria, e de sal. É evidente 
que, enquanto o paciente se acha sob regime de restrição dietética, por motivos 
de ordem terapêutica, a prova não pode ser realizada. 
No laboratório as cinco amostras de urina são medidas, determinando-se, a 
seguir, a densidade (com a correspondente correção de temperatura se fôr o caso). 
Após meio dia de dieta seca, a densidade urinaria atinge valores iguais ou 
superiores a 1.030. E m alguns indivíduos normais este valor só é atingido ao fim 
das 24 horas. A quantidade total de urina eliminada nas 24 horas atinge valores 
compreendidos entre 300 e 600 ml. A perda de peso corporal do paciente durante 
a prova não deve ultrapassar 0,5 kg. 
A prova é anormal quando em nenhuma das amostras a densidade alcança ou 
ultrapassa o valor de 1.030, a excreção é superior a 700 ml nas 24 horas e a perda 
de peso corporal excede de 0,5 kg. 
Ocasionalmente, o paciente não consegue suportar a severa restrição de líqui-
dos exigida na execução da prova; nestes casos é permitida a ingestão de quota 
de 500 ml de água durante a mesma, mas então o limite de densidade a ser atin-
gido, ao menos em uma das amostras, passa a ser de 1.025. Evidentemente, no 
caso em que u m indivíduo com regime alimentar habitual sem restrição de líquidos 
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elimina urina com densidade igual ou superior a 1.025, torna-se perfeitamente dis-
pensável a execução da prova, de vez que se presume que a capacidade concen-
tradora é normal. 
Interfere com a prova a tendência para formação ou eliminação de edemas. 
A prova é indicada em todas as afecções difusas dos rins, glomerulonefrite aguda 
ou crônica, pielonefrite aguda ou crônica, rim policistico, nefrose, nefrosclerose, etc. 
A prova é contra-indicada nos casos extremos de uremia vera. 
Nos processos renais difusos crônicos, em geral é afetada primeiramente a 
função concentradora. Desse modo a densidade urinaria não consegue atingir va-
lores muito elevados e os resultados da prova de concentração não são normais. 
N u m estágio mais avançado, não existe praticamente concentração urinaria, sendo 
eliminada urina isotônica com o filtrado glomerular, ou seja, com densidade em 
torno de 1.011. A eliminação de urina com esta densidade representa trabalho os-
mótico e praticamente nulo. Como as escórias devem ser eliminadas do organismo 
e, normalmente, com os volumes de água habitualmente disponíveis a densidade 
média da urina é superior a 1.011, o organismo se adapta ao déficit de concen-
tração eliminando volumes maiores de urina, de modo a conseguir a eliminação 
dos detritos sólidos (poliúria compensador a). 
Enquanto a capacidade de manter diurese elevada é conservada, a poliúria 
compensadora realiza perfeitamente sua função, evitando a excessiva retenção de 
escórias. 
E m fases ainda mais avançadas, com déficit circulatório ainda mais pronun-
ciado, fica prejudicada a diurese, que se torna insuficiente em sua função compen-
sadora da insuficiente concentração urinaria, sobrevindo a descompensação renal, 
com oligúrla. Nestes casos há elevação da taxa sangüínea (e da taxa no liqüido 
extracelular) de numerosos componentes que são objeto de excreção renal. 
A elevação da taxa de compostos tóxicos e o profundo desequilíbrio da com-
posição electrolítica do liqüido extracelular (com seus reflexos na composição in-
tracelular) determinam o aparecimento da condição conhecida com o nome de 
uremia. 
Na exploração da função renal com as provas d'água e concentração são1 
postos em jogo, como vimos, além de mecanismos renais, mecanismos extra-renais, 
havendo necessidade, para que as provas dêem resultados normais, além da inte-
gridade dos rins, da dos mecanismos extra-renais (absorção de água; distribuição 
de água pelo organismo; sensibilidade dos centros osmorreceptores, das vias nervo-
sas de comunicação entre estes centros e a hipófise posterior; integridade da hipó-
fise posterior). 
Assim, numa perturbação conhecida como diabete insípido, uma lesão do siste-
m a neuro-hormônico regulador do equilíbrio hídrico determina insuficiência de pro-
dução do HAD. Nesta doença, caracterizada por diurese abundante, o paciente 
elimina grandes quantidades de urina (poliúria), mesmo quando não tem muita 
água disponível no organismo. E m conseqüência, o organismo se desidrata, deter-
minando o aparecimento de sede intensa, que força o indivíduo à ingestão fre-
qüente e abundante de água (polidipsia). O indivíduo bebe muita água porque 
urina excessivamente (e não urina muito porque bebe demais, como pode acontecer 
em outras eventualidades). Estes sintomas, a polidipsia e a poliúria, são também 
encontrados no diabete açucarado, onde vêm associados à polifagia e ao emagre-
cimento. 
O mecanismo da poliúria e o da polidipsia são, entretanto, diferentes nas duas 
perturbações. No diabete insipido a insuficiente produção de H A D não proporciona 
estímulos suficientes aos túbulos. Já no diabete açucarado a excreção de grande 
quantidade de glicose eleva excessivamente a pressão osmótica da urina, esta ele-
vação sendo atenuada pela maior excreção de água. Ademais, a acidose que acom-
panha o diabete açucarado descompensado também tem papel diurético. 
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Provas de depuração renal 
O estudo de aspectos quantitativos da eliminação urinaria de numerosas subs-
tâncias, através da comparação, para uma mesma substância, de sua excreção uri-
naria por unidade de tempo com sua concentração plasmática (ou sangüínea, no 
caso de se tratar de substância altamente difusível) fornece valiosas informações 
que permitem avaliar quantitativamente várias características ou parâmetros re-
nais, tais como a velocidade de filtração glomerular, a velocidade de circulação 
renal e as capacidades tubulares máximas de excreção e de reabsorção. 
Tendo-se a concentração urinaria e plasmática de uma dada substância e a diu-
rese por unidade de tempo, torna-se possível o cálculo da depuração ou clearance 
desta substância, multiplicando-se a concentração urinaria pela diurese e dividin-
do-se o produto pela concentração plasmática. 
Com efeito, se U fôr a concentração urinaria da substância considerada em 
mg/ml e V a diurese em ml/min, a excreção E em mg/min será dada por: 
E = U.V 
Dimensionalmente, sendo U - ML" (massa dividida por volume) e V = L1 T"1' 
(volume dividido por tempo), o produto terá dimensão de massa de substância 
excretada por unidade de tempo (ML" .L3T" = M T " 1 ). 
Dividindo-se esta excreção por unidade de tempo pela concentração plasmática 
P da mesma substância em mg/ml obtém-se a depuração ou clearance C: 
C = E/P = UV/P 
Dimensionalmente, sendo E = UV = MT' e P = ML" , a depuração terá a 
.. 1 8 
dimensão de volume de plasma depurado na unidade de tempo (MT" 4-ML" = 
= L3 T " 1 ) . 
Com efeito, dividindo-se os mg de uma substância que são excretados pela 
urina na unidade de tempo pela concentração plasmática desta mesma substância 
em mg/ml, o resultado será o número de ml de plasma que, quando completamente 
depurado, fornece a quantidade de substância excretada na urina. E m outras pa-
lavras, a depuração representa a quantidade de plasma completamente depurado 
de uma substância em u m minuto. 
O conceito de depuração (clearance) foi criado por van Slyke e colaboradores 
para estudar a eliminação renal da uréia. O conceito original, aplicado a outras 
substâncias, fornece elementos valiosos para o estudo da fisiologia renal. 
Para a perfeita compreensão dos Informes que podem ser derivados das deter-
minações das depurações de várias substâncias é necessário que estudemos com 
certo detalhe o comportamento de várias substâncias durante sua excreção urinaria. 
Inicialmente suponhamos uma substância que exista no plasma, ou que nele 
possa ser introduzida, e que tenha molécula de tamanho médio, tal que seja per-
feitamente ultrafiltrada ao nível dos glomérulos, mas que não se difunda de ma-
neira apreciável ao ser concentrada nos túbulos pela reabsorção de água. Além 
disso, suponhamos que esta substância não seja nem excretada nem reabsorvida 
pelos túbulos renais. Sendo perfeitamente ultrafiltrada, não se difundindo, não 
sendo excretada nem reabsorvida pelos túbulos, é evidente que, na urina, toda 
quantidade desta substância que aparecer só pode provir da filtração glomerular. 
Com efeito, uma vez ultrafiltrada, nada é retirado por difusão ou reabsorção e 
nada é acrescentado por excreção. 
Sendo a concentração plasmática ds. substância praticamente igual à sua con-
centração no filtrado glomerular, pode-se tomar a concentração plasmática no lugar 
da concentração no ultrafiltrado. Neste caso, a aplicação da fórmula da depuração 
nos dará, evidentemente, a quantidade de filtrado glomerular produzido na unidade 
de tempo, ou seja, a quantidade de plasma que foi depurado por ultrafiltração,, 
pois só por ela a substância foi excretada. 
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Vejamos gràficamente as relações que podem ser estabelecidas entre as concen-
trações plasmáticas e as excreções urinárias (fig. 1). E m ordenadas são represen-
tadas as excreções urinárias e em abscissas as concentrações plasmáticas. As re-
lações, no caso de uma substância do tipo que acabamos de estudar, são dadas por 
uma linha reta que passa pela origem dos eixos O. Com efeito, para uma concen-
tração plasmática nula, a excreção será nula, por não existir a substância no ul-
trafiltrado; para uma concentração plasmática Pv a excreção será Ej, correspon-
dente à quantidade existente no volume de ultrafiltrado formado; para uma con-
centração plasmática P2, dupla de Plt a excreção será E2, dupla de E1( pois num 
mesmo volume de ultrafiltrado haverá quantidade dupla da substância; do mesmo 
modo, para uma concentração plasmática tripla P3 haverá uma excreção tripla E3, 
e assim por diante. 
Fig. 1 
Concentrações plasmáticas 
Esta lineareidade da relação entre excreção e concentração plasmática decorre 
da circunstância de nos defrontarmos com u m fenômeno puramente passivo, o da 
ultraflltração, em que a excreção é unicamente função da concentração plasmática 
e da quantidade de ultrafiltrado produzido na unidade de tempo (esta é pratica-
mente constante num mesmo indivíduo). 
Exemplos de substâncias que se comportam desta maneira nos são dados pela 
inulina, o manitol, o sorbitol, a creatinina endógena, etc. O volume de ultrafiltra-
do avaliado por meio destas substâncias, em indivíduos normais, se situa em torno 
de 130 ml/min. 
Voltando ao gráfico da figura 1, podemos ver que a inclinação angular da 
linha que estabelece as relações entre excreções e concentração plasmáticas é uma 
medida de depuração, ou melhor, de filtração glomerular. Com efeito, a tangente 
do ângulo a formado pela linha com o eixo dos X é a própria depuração, aqui 
representando a filtração glomerular (tg a = E/P = UV/P)* 
Suponhamos, agora, uma substância de tipo diverso, que também seja perfeita-
mente ultrafiltrada, do mesmo modo que as substâncias que acabamos de examinar, 
mas que, ao mesmo tempo, seja perfeitamente excretada por participação ativa dos 
túbulos, que a retira seletivamente da circulação. Suponhamos que esta participa-
ção tubular seja tão eficiente (ao menos dentro de certos limites de concentração 
plasmática, como veremos adiante), que seja excretada praticamente toda a subs-
tância que chega a entrar em relação com parênquima renal funcionante. Assim 
* Tangente é a razão existente, num triângulo, entre o cateto oposto e o cateto 
adjacente ao ângulo considerado. 
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sendo, considerando apenas a quota de plasma que entra em contato com parên-
quima renal funcionante, este entra pela artéria renal com uma determinada con-
centração P da substância e sai com uma concentração nula. Este plasma é, por-
tanto, completamente depurado. Nestas condições a determinação da depuração 
corresponde à medida do volume de plasma depurado pela passagem através de 
parênquima renal funcionante, ou seja, do próprio fluxo plasmático total através 
de parênquima renal funcionante. Esta determinação é chamada fluxo plasmático 
renal eficiente. Associada à determinação da razão glóbulos/sangue (hematócrito), 
pode-se calcular o fluxo sangüíneo renal. 
As substâncias que podem ser usadas com esta finalidade são o diodrast e o 
paramino-hipurato de sódio. Convém notar que é necessário utilizar concentrações 
plasmáticas baixas para não correr o risco de caturar a capacidade excretora 
tubular. 
Na figura 2, em que se reproduz também a linha OI, correspondente às subs-
tâncias exclusivamente ultrafiltradas, acha-se representado o comportamento das 
substâncias do tipo diodrast. Enquanto as concentrações plasmáticas são mantidas 
em níveis baixos, à excreção correspondente à filtração glomerular (variável de 
acordo com os níveis plasmáticos segundo a linha OI), soma-se a devida à parti-
cipação tubular variável, que também varia linearmente com os níveis plasmáticos. 
Pela soma das duas variações lineares tem-se também uma variação linear de ex-
creção, representada pela linha reta OB, que forma u m ângulo fi com a linha dos X. 
Neste caso, analogamente, a tangente de p é a própria depuração, aqui representan-
do o fluxo plasmático renal eficiente ou eficaz (tg/3 = E/P = UV/P)-
Como vimos, no caso das substâncias eliminadas exclusivamente por filtração 
glomerular, a excreção é função linear da concentração plasmática em qualquer 
nível plasmático. Entretanto, com substâncias que necessitam do trabalho ativo 
tubular, em concentrações baixas há linearidade da relação, mas, ao se alcançarem 
níveis plasmáticos que determinam a saturação tubular, já não pode crescer a quota 
de excreção tubular por aumento da concentração plasmática. Com efeito, os tú-
bulos já estão trabalhando em sua capacidade máxima de excreção e os aumentos 
de excreção da substância, que se verificam, dependem apenas da participação glo-
merular. É o que se observa na porção CD da curva da figura 2, em que esta se 
torna paralela à linha OI, indicadora das relações entre excreção urinaria e con-
centração plasmática de substâncias do tipo da inulina. E m toda a zona em que 
há paralelismo entre as duas curvas os túbulos estão trabalhando em sua capaci-
dade excretora máxima e os aumentos da excreção urinaria por elevação dos níveis 
plasmáticos decorrem unicamente da filtração glomerular; o afastamento entre as 
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duas linhas paralelas nos dá a quantidade de substância excretada na unidade de 
tempo pelos túbulos em regime de trabalho máximo, fi, portanto, uma caracte-
rística de função tubular, a capacidade tubular máxima de excreção (Tm) da subs-
tância considerada. 
A medida da capacidade tubular máxima de excreção tanto pode ser feita pela 
determinação da distância que separa as duas linhas, como pela extrapolação grá-
fica da linha superior (atingindo, então, o ponto F no eixo dos Y). Para tanto 
é necessário utilizar níveis plasmáticos elevados de diodrast ou de paramino-hlpu-
rato de sódio, para se ter garantia de que o túbulo se acha saturado. Se dispu-
sermos da determinação prévia da filtração glomerular com outra substância, ob-
tém-se, multiplicando a concentração plasmática (em mg/ml) pelo volume de ultra-
filtrado (em ml/min), a quantidade de substância excretada por filtração glome-
rular. Descontando-se esta da quantidade total eliminada pela urina na unidade 
de tempo, obtém-se o valor que representa a excreção tubular que, no caso das 
concentrações plasmáticas serem elevadas, exprime a capacidade tubular máxima de 
excreção. 
Resumidamente, as depurações das substâncias examinadas permitem deter-
minar: 
Inulina, manitol, sorbitol, creatinina endógena Filtração glomerular 
Diodrast ou paramino-hipurato de sódio, em 
concentrações plasmáticas baixas Fluxo renal eficiente 
Diodrast ou paramino-hipurato de sódio em 
concentrações plasmáticas elevadas . . Capacidade tubular máxima de ex-
creção (com a condição de se 
ter previamente determinado a 
filtração glomerular por outra 
substância). 
Na eventualidade de não se dispor da determinação prévia da filtração é pos-
sível obter-se, por variação dos níveis plasmáticos dentro dos valores elevados, vá-
rios pontos do trecho CD, da curva, com o que é possível reproduzi-la gràficamente 
e extrapolá-la à origem dos eixos (obtendo-se a capacidade tubular máxima) e, 
pela inclinação angular da mesma (que corresponde ao ângulo a da filtração), 
calcular a filtração. Deixando, posteriormente, os níveis plasmáticos caírem a va-
lores baixos, é possível determinar o fluxo renal eficiente. 
A zona de transição entre as linhas OB e CD da figura 2, que corresponde 
ao trecho curvo BC, traduz a saturação gradual dos túbulos em função do aumento 
da concentração plasmática. Esta transição é suave porque uns túbulos se satu-
ram antes dos outros, de modo que perto do ponto B poucos túbulos estão satura-
dos e, nas proximidades do ponto C, a maioria o está. A totalidade já se saturou 
na porção CD. 
É possível a determinação da depuração de substâncias estranhas introduzidas 
no organismo sem se recorrer a colheitas de urina. Para tanto é necessário in-
troduzir a substância em ritmo lento e constante por via venosa (após uma dose 
grande inicial). Determinações sucessivas da concentração plasmática durante a in-
fusão permitem determinar o momento em que a mesma se estabiliza em determi-
nado nível. Nesta ocasião há equilíbrio entre a quantidade que está sendo intro-
duzida em ritmo constante e a quantidade que está sendo excretada pela urina 
e, portanto, a quantidade injetada por unidade de tempo pode ser tomada como 
a quantidade excretada por unidade de tempo. Esta quantidade, dividida pela con-
centração plasmática, dá a depuração. 
Gráfico derivado do que acabamos de estudar se presta à análise do que su-
cede com a glicose, que é ativamente reabsorvida pelos túbulos (fig. 3). Podemos 
considerar a reabsorção como uma excreção negativa, a capacidade tubular máxima 
de reabsorção de glicose (TmG) dando o afastamento da linha que corresponde 
às relações entre a excreção de glicose pela urina e seus níveis plasmáticos (linha 
GG'). Enquanto os níveis sangüíneos de glicose se mantiverem abaixo do limiar 
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de excreção, a capacidade tubular de reabsorção será suficiente para reabsorver 
toda a glicose que passa para o ultrafiltrado. Quando os níveis plasmáticos de 
glicose superam o limiar de excreção, a quantidade de glicose ultrafiltrada supera 
a capacidade máxima de reabsorção e o excedente aparecerá na urina. O apare-
cimento da glicose na urina é uma ocorrência anormal, designada pelo nome de 
glicosúria. No indivíduo normal, o nível sangüíneo de glicose oscila, em jejum, 
em torno de 80 a 120 m g de glicose em 100 ml de sangue (estes limites variam 
de acordo com o método empregado em sua dosagem). Sob o efeito da ingestão 
de alimentos esta taxa se eleva, mas geralmente não ultrapassa o valor de 160 mg, 
que está abaixo do limiar renal normal para a glicose, ou seja, com estes níveis 






Há uma perturbação conhecida pelo nome de diabete renal, devida à diminuição 
da capacidade tubular máxima de reabsorção de glicose. Esta perturbação pode 
ser produzida experimentalmente com a administração de floridzina, que interfere 
com o processo de reabsorção da glicose. No diabete renal não há perturbação do 
metabolismo hidrocarbonado e a tolerância à glicose é normal. Existe apenas di-
minuição de TmG. Se a diminuição fôr pequena, o indivíduo não apresentará gli-
cosúria em jejum, mas apresentará após a ingestão de alimentos; a glicosúria será, 
então, intermitente. Na eventualidade de haver redução mais acentuada da capa-
cidade tubular máxima de reabsorção da glicose (linha RR', fig. 3), haverá glico-
súria mesmo em jejum. 
Outra perturbação, já com diminuição da tolerância à glicose, é o diabete açu-
carado. Nas formas mais leves a glicemia em jejum é normal, mas após a in-
gestão de alimentos esta sobe a níveis acima de 180 m g em 100 ml. Nestes 
casos haverá glicosúria intermitente. E m formas mais graves a glicemia, mesmo 
em jejum, ultrapassa o limiar renal de excreção, havendo glicosúria permanente. 
A capacidade tubular máxima de reabsorção da glicose apresenta variações de 
indivíduo para Indivíduo, de modo que, a menos que o comportamento de u m dado 
paciente seja previamente conhecido, é impossível a previsão da taxa sangüínea da 
glicose através da glicosúria. Particularmente em indivíduos diabéticos velhos, há 
u m aumento da TmG, que explica níveis habitualmente mais elevados de glicemia 
sem glicosúria (linha SS'). Daí a norma a ser seguida no diabete açucarado, ao 
menos no início do tratamento, de se orientar o mesmo pela taxa de glicose no 
sangue e na urina. Só depois de conhecido o comportamento do paciente é que 
se poderá fazer uma avaliação da eficácia do tratamento pela determinação da 
glicosúria, com menos freqüente auxílio das taxas de glicemia. 
Os parâmetros renais obtidos com as provas de depuração renal que examina-
mos permitem definir características funcionais importantes dos rins. Minúcias in-
terpretativas adicionais podem ser obtidas estabelecendo-se razão entre estes para-
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metros, com o que podem ser estudadas as magnitudes relativas das lesões renais. 
Assim, relacionando-se percentualmente a filtração renal com o fluxo plasmático 
renal eficiente obtém-se a percentagem de plasma que é filtrado, que é designada 
pelo nome de fração de filtração. Quando a filtração é proporcionalmente mais 
alingida que a circulação, a fração de filtração diminui, ao passo que, quando a 
circulação é mais afetada, a fração de filtração aumenta, havendo normalidade 
do índice quando as duas funções são igualmente lesadas. 
A razão entre o fluxo plasmático renal eficiente e a capacidade tubular má-
xima de excreção permite fazer uma idéia de se o dano renal é principalmente 
tubular (índice elevado), circulatório (Índice baixo), ou, então, se ambas as funções 
estão igualmente afetadas (índice normal). A razão entre filtração glomerular e a 
capacidade tubular máxima de excreção permite também estudar a alteração rela-
tiva destas duas funções. 
As provas estudadas até o momento permitem análise detalhada da função 
renal. Com exceção das provas da água, da concentração e da depuração da crea-
tinina endógena, as provas examinadas até agora não podem ser incluídas na 
prática laboratorial corrente, por serem excessivamente trabalhosas e dispendiosas. 
São particularmente reservadas para trabalhos de investigação em hospitais dota-
dos de recursos adequados para a sua realização. 
Na prática devem ser utilizadas outras provas que forneçam indicações corre-
latas, possibilitando a investigação da situação renal do paciente com os recursos 
habituais do laboratório clínico. 
Para a exploração da capacidade de filtração glomerular são utilizadas na prá-
tica a depuração uréica e a depuração da creatinina endógena. Para a investigação 
do estado da circulação renal e da capacidade excretora dos túbulos utiliza-se a 
prova da fenolsulfonftaleina. É bem de ver que estas provas não fornecem dados 
de filtração, fluxo e excreção idênticos aos fornecidos pelas provas de inulina, ma-
nitol, diodrast e paramino-hipurato de sódio (exceção feita da prova de depuração 
da creatinina endógena, que é medida razoável da filtração glomerular), mas for-
necem dados que apresentam, em sua alteração, grande dependência com as modi-
ficações de filtração, fluxo e excreção. Servem, portanto, para a investigação 
dessas funções na prática corrente. Como já vimos, também as provas da concen-
tração e da diluição se prestam clinicamente para a avaliação do estado da função 
renal, com a vantagem de serem provas que podem ser realizadas até dispensando 
os recursos de laboratório. Não fornecem dados de natureza quantitativa, como 
as depurações renais, que dão Idéia da percentagem de função renal. Entretanto, 
permitem dizer com razoável exatidão se há ou não lesão renal, se uma afecção 
renal difusa que foi tratada acha-se ou não curada, o que constitui resposta qua-
litativa de óbvia importância prática. 
Depuração da creatinina endógena 
A avaliação da filtração glomerular pela determinação da depuração da crea-
tinina endógena é realmente mais fácil de ser feita que as antecedentes; isto porque 
a creatinina endógena é produzida no próprio organismo, não necessitando, por-
tanto, que seja administrada, com todos os inconvenientes associados. A produção 
e a excreção da creatinina endógena realiza-se em ritmo praticamente constante 
(ao menos durante o período de realização da prova), de modo que a taxa san-
güínea praticamente não se altera durante a prova, bastando, portanto, uma única 
determinação da mesma. Os resultados desta prova aproximam-se dos resultados 
obtidos pela inulina, sorbitol e manitol, residindo sua única dificuldade na deter-
minação do teor de creatinina no plasma (ou soro sangüíneo). 
A dificuldade desta determinação decorre, em primeiro lugar, da dúvida quanto 
à especificidade da reação empregada para o desenvolvimento da côr (reação de 
Jaffé), visto que outros cromógenos existentes no sangue também dão côr com o 
picrato alcalino empregado na reação e, em segundo lugar, pela pequena intensi-
dade da côr obtida (pequena sensibilidade da reação), com o que o erro fotométrico 
é relativamente grande. 
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O recurso de melhorar a exatidão da determinação com o aumento da taxa 
de creatinina plasmática, provocada pela administração oral de creatinina ao pa-
ciente, não pode ser aconselhado porque nesta eventualidade parece participar tam-
bém a excreção tubular na eliminação da creatinina, dando, portanto, valores maio-
res para a filtração. A depuração da creatinina para avaliação da filtração só é 
válida com a creatinina endógena. Apesar disso, desde que as devidas precauções 
de ordem técnica sejam tomadas, a prova pode ser perfeitamente utilizada na prá-
tica para a medida da filtração glomerular (os valores normais vão de 106 a 
158 ml/min, em média 132 ml/min). 
Depuração uréica 
O conceito de depuração foi introduzido por van Slyke e colaboradores nos es-
tudos que procederam relativos à excreção de uréia pelos rins. Este conceito foi 
posteriormente estendido a outras substâncias, o que permitiu, como vimos, grande 
avanço no conhecimento da fisiologia renal. 
Dentre as várias substâncias excretadas pelos rins a uréia ocupa papel de des-
taque. E m seguida à água, é a substância excretada em maior quantidade. Por 
este motivo, a atenção dos investigadores voltou-se muito precocemente para esta 
substância, procurando elucidar os mecanismos normais de sua excreção e as alte-
rações patológicas da mesma. A elevação da uréia sangüínea na insuficiência renal 
foi u m dos primeiros dados laboratoriais utilizados para acompanhar a evolução 
de afecções renais. 
Van Slyke e colaboradores verificaram que, quando a diurese é maior ou igual 
a 2 ml por minuto, no indivíduo adulto normal são depurados, em média, 75 ml 
de sangue por minuto (com os limites normais de 56 a 94 ml). Esta depuração 
obtida com diurese igual ou superior a 2 ml por minuto foi chamada depuração 
máxima. Para sua determinação aplica-se a fórmula geral das depurações, isto é: 
U.V V = concentração uréia na urina 
B U = volume de urina excretada por minuto 
B = concentração uréia no sangue 
C = depuração máxima 
m 
As concentrações na urina e no sangue devem ser, evidentemente, expressas 
nas mesmas unidades. A diurese V é expressa em ml/min, sendo a depuração re-
sultante em ml/min. 
Fig. 4 
DIURESE Cmililitros de urina em um minuto) 
Quando a diurese é inferior a 2 ml/min, a excreção de uréia reduz-se e, con-
seqüentemente, diminui a quantidade de sangue depurado de uréia. Na figura 4 
acha-se representado o comportamento da depuração uréica num mesmo indivíduo 
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normal, com a variação da diurese. Com uma diurese de 1 ml/min a depuração 
média normal cai a 54 ml/min. 
Com diureses menores a depuração diminui ainda mais. Entretanto, para diu-
reses iguais ou superiores a 2 ml/min a depuração uréica praticamente não varia 
(há ligeira ascensão da depuração à medida que se aumenta a diurese; entretanto, 
para fins práticos, a depuração pode ser considerada como não variando com diu-
reses superiores a 2 ml/min). 
Este valor de diurese de 2 ml/min foi chamado limite de aumento, pois além 
deste valor o aumento da diurese é praticamente sem efeito no valor obtido na 
aepuração uréica. 
Van Slyke e colaboradores procuraram determinar qual a lei empírica seguida 
pela depuração uréica em diureses inferiores a 2 ml/min e, por tentativas, chega-
ram a verificar que a relação que melhor acompanhava as depurações uréicas em 
u m mesmo indivíduo em regimes de diurese diferentes era a da razão das raízes 
quadradas dos volumes de urina produzidos por minuto. Com essa lei empírica 
tornou-se então possível converter os valores obtidos em qualquer diurese inferior 
a 2 ml/min à que seria obtida numa determinada diurese preestabelecida, escolhida 
como referência. Para tanto, basta multiplicar a depuração obtida através da fór-
mula usual, pela razão das raízes quadradas dos volumes (a raiz quadrada da 
diurese de referência dividida pela da diurese obtida durante a prova). O volume 
de referência escolhido foi o de 1 ml/min, por ser u m valor médio entre o limite 
de aumento e a anúria, simplificar a aplicação da fórmula (pois a raiz quadrada 
de u m é igual a 1) e, finalmente, por representar u m valor próximo da diurese 
habitual média nas 24 horas (1 ml/minX60 minX24 horas = 1.440 ml em 24 horas). 
Sendo V a diurese obtida durante a prova (inferior a 2 ml/min), U a concen-
tração urinaria de uréia, B a concentração sangüínea de uréia e V p a diurese de 
reterência à qual se deseja converter a depuração uréica, temos: 
c = -HX_ x ^Vp =- — x — = —^~ 
P B
 'V7 B ^  1/7 
pois a diurese de referência Vp escolhida foi de 1 ml/min. A depuração calculada 
pela fórmula acima foi chamada por van Slyke e colaboradores de depuração padrão, 
devendo ser calculada toda a vez que a diurese obtida durante a prova fôr inferior 
a 2 ml/min. Com a aplicação da fórmula acima obtém-se, através de relação em-
pírica, a partir da depuração obtida com qualquer diurese inferior a 2 ml/min, 
a depuração que seria obtida caso a diurese fosse exatamente de 1 ml/min. 
A fórmula acima foi muito criticada por não exprimir exatamente a rea-
lidade do que ocorre nos rins, inclusive com a objeção de que a mesma é dimen-
sionalmente errada, desde que o produto da razão de concentração (não dimen-
sional) pela raiz quadrada de volume obtido por unidade de tempo não dá volume 
por unidade de tempo e sim raiz quadrada da razão volume/tempo. Esta última 
objeção não procede se atentarmos para o que dissemos a respeito do estabeleci-
mento da fórmula, em que uma raiz quadrada de volume desapareceu da fórmula 
por ser unitária. 
Procede, entretanto, a crítica de que a fórmula não exprime exatamente a rea-
lidade do que ocorre nos rins. Todavia, os que criticaram a fórmula não apresen-
taram nenhuma outra que fosse facilmente aplicada ao caso de diureses inferiores 
a 2 ml/min, ao mesmo tempo que melhor corrigisse a anomalia de comportamento 
renal em relação à uréia. Assim sendo, a conduta prática é a de procurar, sempre 
que se realiza a prova de depuração uréica, diureses superiores ao limite de au-
mento, forçando a diurese. Quando, porém, não seja atingida diurese igual ou 
superior a 2 ml/min, a única alternativa que resta é calcular a depuração padrão, 
na falta de melhor fórmula que a substitua. 
Para a realização da prova não é necessário que o paciente esteja em jejum, 
permitindo-se uma refeição matinal que não inclua café, chá ou chocolate (efeito 
dilatador sobre os capilares glomerulares). Para reforçar a diurese o paciente in-
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gerirá na refeição u m ou mais copos de leite ou água, perfazendo um volume total 
de meio a um litro. Durante a prova é conveniente que se administrem doses 
adicionais de água. O início da colheita de urina será feito quando já houver 
sido estabelecida diurese satisfatória, o paciente esvaziando, então, a bexiga, sendo 
esta amostra de urina desprezada. A hora em que o paciente esvaziar a bexiga 
será cuidadosamente anotada (com precisão de minutos), pois esta marca o início 
do primeiro período. Ao fim de aproximadamente uma hora o paciente esvazia 
novamente a bexiga e a hora é anotada. Estra amostra corresponde ao primeiro 
período da prova. E m seguida é retirada uma amostra de sangue em frasco com 
oxalato de potássio (sem fluoreto!) para a dosagem de uréia. Após mais uma 
hora é recolhida outra amostra de urina, que corresponde ao segundo período. 
O tempo também deve ser anotado. Caso no primeiro período a amostra seja pe-
quena, obrigando o cálculo da depuração padrão, a prova deve ser prosseguida com 
maior administração de água, para procurar obter maiores diureses. Entretanto, 
se a administração de água falhar na provocação de maior diurese, a prova será 
encerrada com os volumes de urina obtidos, calculando-se a depuração padrão. 
Os dois períodos de colheita de urina não precisam ser de, exatamente, 60 minutos; 
podem cobrir qualquer período de tempo desde que o mesmo seja perfeitamente co-
nhecido. A marcação de tempo deve ser feita com exatidão de minuto. 
No laboratório são medidas as duas amostras de urina (estes volumes divididos 
pelos tempos correspondentes em minutos dão a diurese por minuto) e dosada a 
uréia no sangue e nas duas amostras de urina. Com estes elementos é calculada 
a depuração no primeiro e no segundo período e, finalmente, a média. A determi-
nação da depuração em dois períodos serve para controlar a perfeição com que a 
prova foi realizada: quando há boa concordância entre os dois períodos o resultado 
da prova é aceito; havendo grande discordância, a prova deverá ser repetida. A 
principal falha observada na prática é na colheita de urina, seja por esvaziamento 
incompleto da bexiga, seja por deficiência na marcação dos tempos. E m casos com 
retenção vesical deve-se recorrer à sondagem da bexiga. 
Os resultados da depuração uréica são expressos em ml de sangue depurados 
em u m minuto e em percentagem do valor médio normal tomado como 100%. Os 
valores normais são os seguintes: 
a) Para diureses superiores a 2 ml/min. 
É calculada a depuração máxima; os valores normais vão de 56 a 94 ml/min, 
com o valor médio de 75 ml/min (em percentagens, de 75 a 125%, média 100%). 
b) Para diureses inferiores a 2 ml/min. 
É calculada a depuração máxima; os valores normais vão de 38 a 70 ml/min, 
com o valor médio de 54 ml/min (em percentagens, de 70 a 130%, média 100%). 
No caso de crianças ou de adultos com peso e altura muito diferentes do ha-
bitual, é aplicada correção no cálculo da depuração, convertendo-a à que seria 
obtida com superfície corporal de 1,73 m2. 
O fator de correção é calculado dividindo-se 1,73 m 2 pela superfície corporal 
do paciente (obtida em tabelas ou nomogramas a partir da altura e do peso cor-
poral). Este fator é multiplicado pela diurese, que fica então corrigida na supo-
sição de que a mesma varia linearmente com a superfície corporal. Esta diurese 
corrigida é utilizada na fórmula de depuração. 
Na interpretação clínica dos resultados da depuração uréica, são considerados 
normais os valores de depuração máxima de 75 a Ü25% (70 a 130% na padrão). 
A zona de 50 a 75% é considerada duvidosa para se afirmar se existe déficit renal. 
Entretanto, valores inferiores a 50% justificam a conclusão de déficit da função 
renal. Quando a depuração alcança valores em torno de 20% já começa a ser ní-
tida a elevação da uréia no sangue, a qual se acentua com depurações menores. 
A depuração uréica reflete principalmente a filtração glomerular. Seus valores 
não dão a filtração glomerular, pois são muito mais baixos, pela difusão da uréia 
que se observa nos túbulos, mas suas variações acompanham as variações da fil-
tração glomerular. 
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São de interesse alguns comentários relativos à excreção de uréia, níveis san-
güíneos e depuração uréica. 
A excreção de uréia pela urina depende essencialmente do catabolismo nitro-
genado, o qual, por sua vez, está na estreita dependência do teor em nitrogênio 
da dieta. N u m mesmo indivíduo, supondo-se constante a depuração uréica, a uréia 
urinaria será mais ou menos elevada de acordo com a ingestão nitrogenada, va-
riando no mesmo sentido a uréia sangüínea, como se pode ver com qualquer das 
fórmulas de depuração 
Cm = UV/B e Cp = U j/v/B 
Supondo-se Cm e C constantes, a elevação ou diminuição de UV, que é a 
excreção de uréia, reflete-se em B. Evidentemente, para a excreção de uréia com 
diureses inferiores a 2 ml/min o reflexo sobre B será mais acentuado. Assim 
sendo, percebe-se a importância que tem, na interpretação clinica das taxas de 
uréia sangüínea, o conhecimento da ingestão nitrogenada do paciente. 
10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100% 
DEPURAÇÕES URÊICAS "•""" 
Suponhamos, agora, o que deve suceder com os níveis sangüíneos de uréia em 
vários pacientes com ingestão nitrogenada idêntica, mas com depurações uréicas 
diferentes. Melhor exame destas situações pode ser feito gràficamente, com os 
níveis sangüíneos de uréia em ordenadas e as depurações uréicas em abscissas 
(fig. 5). Com depuração uréica de 100% a taxa sangüínea será Bv normal. Já 
com depuração de 50% a taxa sangüínea se elevará a u m valor aproximadamente 
duplo, B2. Com uma depuração de 25% a taxa sangüínea se elevará a u m valor 
B3, cerca do quádruplo de B r Para uma redução da depuração uréica a valores 
de 10%, a elevação da taxa sangüínea irá a u m valor de B4, cerca de 10 vezes 
superior a B r Isto porque, sendo a excreção de uréia constante, o produto UV 
ou U \í V será grosso modo relativamente constante e, portanto, constante também 
será o produto C m X B ou C X B. Se os rins funcionassem constantemente em 
regime de diurese acima do limite de aumento (2 ml/min) a correspondência seria 
teoricamente exata, admitindo-se a independência entre a excreção de uréia e a 
diurese; já no caso de diureses inferiores ao limite de aumento, a correspondência 
é apenas aproximada, dada a influência da diurese na excreção de uréia. É evi-
dente que, quanto maior a redução da depuração uréica, tanto maior deve ser a 
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taxa sangüínea para satisfazer a excreção de uréia necessária. Depurando-se vo-
lumes menores de sangue o mesmo deve ter maior concentração de uréia para 
corresponder à mesma excreção de uréia. 
Podemos fazer idêntico raciocínio com vários níveis de excreção de uréia, na 
dependência de dietas com diferente teor de nitrogênio. O gráfico correspondente 
será representado por uma família de curvas, semelhantes à das isotermas de com-
pressão de u m gas (representados em linha pontilhada na figura 5). Isto nos mos-
tra a importância da dieta na interpretação clinica das taxas de uréia sangüínea. 
Correntemente a taxa de uréia no sangue é empregada para avaliar o estado 
da função renal. Os valores normais se situam entre 10 e 35 m g de uréia em 
100 ml de sangue. Como vimos, a dieta e a diurese têm influência nos seus va-
lores. Levando-se na devida conta estes fatores, a determinação da uréia sangüí-
nea é valiosa na clínica. O papel da diurese é facilmente percebido examinando-se 
a fórmula da depuração uréica padrão, em que se admite a variação da excreção 
de uréia na dependência das raízes quadradas dos volumes de urina por unidade 
de tempo. 
Valores excessivamente baixos de uréia são encontrados na insuficiência he-
pática grave (atrofia amarela aguda do fígado); valores aumentados na insuficiên-
cia renal, seja por perturbações primárias dos rins, seja em conseqüência de per-
turbações circulatórias. A desidratação e as dietas hiperprotéicas determinam, como 
vimos, sua elevação. 
O gráfico apresentado (fig. 5) também mostra que, nas zonas em que a depu-
ração uréica não é muito alterada, a relativamente pequenas variações do nível 
sangüíneo de uréia correspondem variações relativamente amplas de depuração uréi-
ca. Já nas zonas de acentuada redução da depuração, os níveis sangüíneos têm 
uma variação relativamente maior. Assim sendo, na primeira porção, a que cor-
respondem níveis sangüíneos não muito alterados, a depuração uréica é muito mais 
sensível que os níveis sangüíneos isolados para investigar a alteração renal da 
excreção de uréia, correspondendo, portanto, à zona de indicação formal para a 
realização desta prova. Já na outra porção, dos níveis elevados de uréia sangüínea, 
torna-se dispensável a realização da prova, de vez que os níveis sangüíneos de 
uréia refletem satisfatoriamente, de per si, a alteração funcional renal. 
Prova da fenolsulfonftaleína 
Para o exame conjunto do estado da circulação renal e da função excretora 
tubular podemos lançar mão, na prática corrente, da prova de excreção de uma 
substância corante, a fenolsulfonftaleína, também conhecida pelas iniciais PSP (de 
seu nome em inglês). A excreção deste corante, do mesmo modo que o diodrast e 
o paramino-hipurato de sódio, é feita em parte pelos glomérulos (filtração) e o 
restante pelos túbulos (excreção). 
A técnica de injeção subcutânea ou intramuscular do corante não deve ser 
empregada, de vez que mais uma variável é introduzida na prova, isto é, o ritmo 
de absorção da substância injetada. Já na técnica com injeção intravenosa, a dis-
tribuição pelo organismo é rápida, ficando afastadas as eventuais diferenças dos 
ritmos de absorção tissular. 
N u m a técnica intravenosa anteriormente utilizada era verificada a excreção 
em dois períodos sucessivos de 30 minutos após a injeção, perfazendo o total de 
uma hora. Prefere-se, entretanto, períodos menores, de 20 minutos (cobrindo o in-
tervalo de uma hora em três períodos sucessivos), com o que a prova se torna 
mais sensível, com indicações mais precoces do dano renal. 
A dose empregada é de 6 m g do corante, que é contido em 1 ml .de solução. 
Evidentemente, a injeção deve ser feita com seringa que permita medir com sufi-
ciente exatidão este volume (emprega-se a seringa de "tuberculina" de 1 ml de 
capacidade, dividida em 1/100 ml). 
O paciente deverá ingerir água antes da prova para promover diurese (de 200 
a 400 ml), podendo a prova ter início, no mínimo, duas horas após a última re-
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feição. Pouco antes de ser feita a injeção o paciente esvazia a bexiga, sendo esta 
urina desprezada, É feita, então, a injeção intravenosa lenta de 6 m g de fenolsul-
fonftaleína, ou seja, 1 ml da solução, anotando-se a hora em que se terminou a 
injeção. Exatamente 20 minutos após a injeção, colher a primeira amostra de 
urina. A segunda e a terceira amostra de urina são colhidas, respectivamente, ao 
fim de 40 e 60 minutos. No laboratório procede-se à dosagem da fenolsulfonfta-
leína nas três amostras de urina, exprimindo-se os resultados em percentagem da 
quantidade injetada. A dosagem é simples, de vez que a fenolsulfonftaleína é u m 
indicador de pH, com côr intensa em meio alcalino. Basta acrescentar hidróxido 
de sódio à urina e diluí-la a u m volume definido. A côr final é comparada com 
a de uma série de padrões ou, melhor, lida em fotômetro ou espectrofotômetro. 
Deve-se, de preferência, efetuar a sondagem do paciente para a colheita das 
amostras de urina, lavando-se a bexiga com solução fisiológica. 
Os valores normais são os seguintes, de acordo com Goldring e Chasis: 
1" período ( 0-20 minutos) de 24 a 36%, em média 30% 
2f período (20-40 minutos) de 11 a 23%, em média 17% 
3o período (40-60 minutos) de 5 a 13%, em média 9% 
Excreção em 60 minutos: de 40 a 64%, em média 56% 
Como vemos, a excreção do corante é bastante rápida, nos primeiros 20 minu-
tos, excretando-se, em média, 30%, nos primeiros 40 minutos 47% e ao fim de 1 
hora, 56 %. 
A taxa sangüínea de fenolsulfonftaleína decresce rapidamente em função do 
tempo, a excreção a cada instante sendo função direta da concentração sangüínea. 
Cerca da terça parte do corante injetado (de 24 a 36%) consegue, assim, ser re-
movida da circulação nos primeiros 20 minutos. Com isso, nos 20 minutos seguin-
tes a quantidade excretada é bem menor (de 11 a 35%), desde que a retirada de 
u m terço do corante nos primeiros 20 minutos reduz apreciàvelmente a taxa san-
güínea, o mesmo se dizendo a propósito dos últimos 20 minutos. A grande ex-
creção inicial pelo rim com funções circulatória e tubular normais diminui, assim, 
a quantidade de corante que pode ser excretada nos períodos seguintes. 
Quando a função renal de eliminação da fenolsulfonftaleína se acha prejudi-
cada, reduz-se a quantidade eliminada no primeiro período de maneira mais acen-
tuada que nos demais. Isto porque, havendo menor queda da taxa sangüínea do 
corante no primeiro período em conseqüência da excreção renal, persiste a possibi-
lidade de, nos períodos que se seguem, mesmo com capacidade depuradora diminuí-
da, haver excreção normal do corante, quando comparada com os valores normais 
para estes períodos. Com isto a excreção total em uma hora poderá ser normal, 
a anormalidade se revelando apenas na distribuição das quotas eliminadas em cada 
período de 20 minutos. Esta é a razão de serem preferidos três períodos de 20 
minutos, ao invés de dois de 30 minutos. Já com uma função eliminadora mais 
gravemente afetada, além da anormalidade excretora nos vários períodos, obser-
va-se, também, redução do total excretado em uma hora. 
E m condições normais, certa porção do corante é eliminada pelo fígado, de 
tal modo que, mesmo prolongando-se a colheita de urina, não se consegue recupe-
rar na urina 100% do corante injetado. E m indivíduos com diminuição da ativi-
dade funcional hepática reduz-se a fração excretada pelo fígado e, em conseqüên-
cia, aumenta a quota de corante oferecida aos rins para eliminação. Assim sendo, 
no caso de coexistência de afecções hepática e renal, a quantidade de corante eli-
minada pela urina pode ser maior do que se obteria caso houvesse apenas a afecção 
renal. Nestes casos os resultados da prova podem ser errôneos. 
A prova da fenolsulfonftaleina pode ser utilizada para a exploração individual 
de cada rim com a colocação de sonda em cada ureter e colhendo as amostras 
de urina separadamente. Os valores normais para cada rim correspondem à me-
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tade dos valores acima representados. A exploração individual dos rins tem indi-
cação particular nas afecções renais cirúrgicas. 
EXAME DE URINA 
Prosseguindo em nosso estudo sobre o rim, veremos agora o exame de 
urina. Esse nosso estudo constará do exame dos caracteres físicos da urina, da 
pesquisa dos componentes normais e anormais e do exame microscópico do sedi-
mento urinário. 
Os vários tipos de exames de urina eram antigamente designados por números 
de I a IV, em ordem crescente de complexidade, de tal modo que o tipo imediata-
mente superior na série incluía as investigações dos tipos anteriores mais algumas 
pesquisas ou dosagens. Estes vários tipos não eram uniformes em todos os la-
boratórios. 
Dada a falta de uniformidade e a freqüente inclusão de pesquisas desnecessá-
rias nestes exames, o Departamento de Patologia da Associação Paulista de Medi-
cina resolveu adotar normas a esse respeito, com uniformização dos exames em 
todos os laboratórios, ao mesmo tempo que fazia exclusão de pesquisas inúteis para 
a rotina. 
Os tipos adotados foram os seguintes: 
1) Exame simples de urina, incluindo a determinação de densidade, a pesquisa 
de proteínas e de substâncias redutoras e o exame microscópico do sedimento uri-
nário. Quando a pesquisa de substâncias redutoras fôr positiva, também deve ser 
feita a dosagem, exprimindo-se o resultado em quantidade de glicose que dá re-
dução equivalente à observada (no caso da atividade redutora corresponder a menos 
de 1 grama em 1 litro, tal dado é referido sem necessidade de dosagem). 
2) Exame de urina, incluindo a determinação de volume, densidade e reação; 
observação do aspecto, côr, cheiro e sedimento; pesquisa de proteínas, substâncias 
redutoras, corpos cetônicos, ácido ãiacêtico, bilirrubina (pigmentos biliares) e uro-
bilinogênio; exame microscópico do sedimento. 
Quando o médico estiver interessado em determinada dosagem deverá pedi-la 
especificamente. Assim, por exemplo, quando houver interesse na excreção de clo-
retos deverá pedir exame simples de urina com dosagem de cloretos, ou exame de 
urina com dosagem de cloretos, ou, ainda, simplesmente, dosagem de cloretos na 
urina, conforme seu interesse nos outros elementos. 
Quanto à amostra da urina a ser enviada ao laboratório, depende do que se 
deseja verificar; geralmente a amostra adequada é a das 24 horas, porque nesta 
os dados quantitativos assumem maior interesse. Entretanto, para o exame roti-
neiro pode bastar a primeira urina da manhã (geralmente mais concentrada) ou 
de uma amostra colhida durante o dia, pós-prandial se houver suspeita de glico-
súria intermitente. 
Para a colheita de urina de 24 horas manda-se o paciente esvaziar a bexiga 
numa hora definida, por exemplo, 7 horas, sendo esta amostra desprezada; daí poi 
diante toda urina será recolhida em u m único recipiente até a mesma hora do 
dia seguinte (7 horas), quando deverá ser efetuada a última micção. Para evitar 
decomposição da urina nesse período, a mesma deve ser conservada em lugar fresco. 
Esta decomposição ocorre por ação bacteriana e é favorecida pelo calor. As bac-
térias podem ser da própria urina ou de contaminação uretral, vaginal ou do 
próprio recipiente utilizado na colheita de urina. É indicada a adição de agentes 
preservativos tais como o timol (alguns cristais ou algumas gotas de solução al-
coólica saturada), clorofórmio ou formol, para o exame de rotina. 
Como o clorofórmio e o formol podem ser responsáveis pela reação falsa po-
sitiva na pesquisa de substâncias redutoras, não se devem empregar essas substân-
cias no caso de haver interesse nessa pesquisa. O formol, entretanto, é excelente 
conservador dos elementos do sedimento organizado, donde sua indicação especial 
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para a conservação do sedimento. U m a boa conduta é a utilização do timol na 
maior parte da urina coletada, juntando-se algumas gotas de formol a uma pe-
quena parte da urina (cerca de 30 a 50 ml) da última micção, que é colocada em 
frasco à parte. Dessa maneira todas as pesquisas habituais são feitas na amostra 
conservada com timol e o sedimento em parte da amostra final, colhida em formol. 
O sedimento é examinado em melhores condições, pois é utilizada amostra recente 
protegida com u m excelente conservador. 
Vejamos agora, em detalhe, os vários elementos constitutivos do exame de urina. 
A — Caracteres físicos e físico-químicos 
1) Volume — O volume urinário normal de 24 horas é função da quantidade 
de líquidos ingeridos e da quantidade perdida tanto por perspiração (visível e in-
visível), como pelos pulmões e trato gastrintestinal. Varia, portanto, grandemente 
com as condições de clima, com hábitos de ingestão de líquidos do paciente e, 
ainda, quando ocorrem perdas excessivas por perturbações patológicas (vômitos, 
diarréias, etc). Entre nós o volume habitualmente encontrado em adultos normais 
oscila entre 800 e 1.800 ml nas 24 horas. Volumes inferiores a 600 ml e superiores 
a 2.000 ml devem ser investigados. 
O aumento de transpiração por qualquer causa (calor excessivo, trabalhos pe-
sados, febre), se não compensado por aumento da ingestão de água, é acompanhado 
de redução do volume com conseqüente aumento da densidade e da intensificação 
da côr. A condição oposta, de redução da transpiração (tempo frio), tende a de-
terminar transformação inversa no volume. 
Os hábitos de ingestão de líquidos têm enorme interferência no volume, desde 
que, como vimos, o volume disponível para a produção de urina é o que sobra 
após o atendimento de todas as necessidades orgânicas. 
Chama-se oligúria a diminuição acentuada do volume de urina produzida. A 
supressão completa é chamada anúria. Esta deve ser distinguida da falta de eli-
minação de urina por fenômenos obstrutivos (por exemplo: obstrução prostática), 
que leva o nome de retenção urinaria. 
Vejamos, agora, as causas patológicas da oligúria. A oligúria pode ser o pri-
meiro sintoma observado pelo paciente com glomerulonefrite aguda. Por vezes a 
doença inicia-se com anúria. À medida que a glomerulonefrite melhora, ou passa 
para o estágio subagudo, o volume e a densidade tendem a retornar aos valores 
normais. Progredindo para a glomerulonefrite difusa crônica, estabelece-se poliúria 
compensadora e, finalmente, nos estágios finais, a diurese pode novamente dimi-
nuir. Nas exacerbações agudas de glomerulonefrite difusa crônica pode ocorrer 
também oligúria. Ocorre também oligúria na eclampsia e no estágio urêmico de 
todos os tipos de dano à função renal, nos envenenamentos por mercúrio, bismuto, 
arsênico, terebentina ou cantáridas, na hemoglobinúria e na metemoglobinúria, na 
nefrose, na amiloidose renal e no estágio de desenvolvimento de edema ou acumu-
lação de fluidos cavitários, como ocorre na insuficiência cardíaca congestiva, ascite 
e derrames pleurais. 
Pode, ainda, ser conseqüência da insuficiente ingestão ou absorção de água, 
ou, então, da perda excessiva de fluidos por diarréia, vômitos, transpiração exces-
siva ou queimaduras graves. 
A acentuada queda de pressão sangüínea, que reduz a pressão de filtração 
glomerular, como no choque pós-operatório, traumático ou hemorrágico, moléstia 
de Addison (insuficiência supra-renal), também tem como resultado oligúria. 
Condição oposta é a poliúria, caracterizada pela eliminação de volumes exces-
sivos de urina. E m conseqüência da maior diluição a urina é geralmente mais 
pálida e de densidade baixa (com exceção da poliúria diabética). Não deve ser 
confundida a poliúria com as micções freqüentes, não acompanhadas de aumento 
do volume de urina nas 24 horas. ; 
Além da poliúria conseqüente a excesso de ingestão de água, podemos enu-
merar as seguintes causas de poliúria: o diabete açucarado descompensado, em 
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que, em conseqüência da excreção de grandes quantidades de glicose, há aumento 
da pressão osmótica intratubular, com difusão de água para o interior dos túbu-
los, dando urina de densidade elevada ou normal ao lado de aumento de volume, 
não se observando, portanto, a regra da relação inversa entre volume e densidade 
(aqui a acidose também contribui para aumento da diurese); o diabete insípido, 
devido a menor produção de hormônio antidiurético, com volumes urinários que 
atingem os valores mais consideráveis, podendo ir até 30 litros nas 24 horas; a 
nefrite difusa crônica no período de compensação da capacidade de concentração 
renal (poliúria compensadora), com poliúria constante, com volumes usualmente 
inferiores a 3 litros nas 24 horas. 
Já na doença renal hipertensiva cardiovascular a poliúria é, em geral, mais 
acentuada à noite. Normalmente o ritmo de eliminação urinaria é 2 a 4 vezes 
maior durante o dia do que durante a noite. Quando há tendência para acúmulo 
de liqüido nas porções declives do corpo diminui a diurese durante o dia; à noite, 
a posição deitada não favorece o acúmulo e, em conseqüência, aumenta a diurese, 
com eliminação do liqüido que deveria ser excretado durante o dia, o que obriga 
o paciente a levantar-se durante a noite para urinar (nictúria). A nictúria não 
deve ser confundida com micções freqüentes à noite, por pacientes com insônia: o 
que interessa é a razão dos volumes eliminados durante o dia e à noite, o volume 
excessivo durante a noite despertando o paciente para esvaziar a bexiga. 
Além disso, no período de resolução de edemas ou de acúmulos de fluidos ca-
vitários há poliúria. Por fim, podemos citar ainda a poliúria reflexa, devida à 
irritação do trato urinário (cálculos obstrutivos, pielite, cistite) e a resultante de 
causas psíquicas: aqui é mais freqüente o sintoma de aumento da freqüência das 
micções do que propriamente a poliúria. 
2) Densidade — A densidade da urina traduz a quantidade total de sólidos 
dissolvidos, os quais apresentam muito menos variação que o volume urinário (no 
adulto normal, em condições habituais de dieta, a quantidade de sólidos totais 
oscila entre 40 e 60 g nas 24 horas). Como conseqüência, a densidade urinaria 
tende a variar em função inversa do volume urinário, a menos que haja interfe-
rência pela anormalidade da quantidade de sólidos eliminados (por ex., no diabete 
açucarado descompensado, em que há excreção de glicose, aumentando considera-
velmente a quantidade total de sólidos). Habitualmente a densidade se situa em 
torno de valores entre 1.015 e 1.025, mas valores indo até 1.005 e 1.028 não são 
raros de observar. 
Ao estudarmos a prova d'água e a prova da concentração tivemos oportuni-
dade de examinar a amplitude de variação da densidade urinaria em função da 
quantidade de água disponível para excreção dos sólidos; a característica de u m 
rim normal é a capacidade de responder perfeitamente às exigências orgânicas 
tanto em u m como noutro sentido. 
O filtrado glomerular tem densidade em torno de 1.010 a 1.011 e a eliminação 
de urina com esta densidade representa u m trabalho osmótico nulo por parte dos 
rins. Localizando-se nas mais das vezes a densidade em valores entre 1.015 e 
1.025, vemos que nas condições habituais o rim tem u m trabalho osmótico de con-
centração; ocasionalmente, por excesso ou falta d'água, reagem os rins, com ex-
trema diluição ou concentração. No rim lesado, com redução da capacidade con-
centradora e diluidora, a adaptação aos vários ritmos de diurese torna-se menos 
ampla, diminuindo a amplitude de variação da densidade em torno do valor isos-
mótico assinalado. Com alteração mais profunda da função renal a densidade uri-
nnária tende a fixar-se em torno de 1.010 ou 1.011 (isostenúria). 
Sendo impossível u m trabalho osmótico concentrador adequado para a excreção 
das escórias, a compensação é realizada por aumento de volume, conseguindo, 
assim, à custa de maior volume de urina isostenúrica, a excreção de' sólidos neces-
sários (poliúria compensadora). E m estágios mais avançados, com redução da ca-
pacidade renal de promover maior diurese, desaparece a poliúria com a conseqüente 
retenção de escórias no organismo. 
Para exprimir a quantidade de sólidos dissolvidos na urina melhor seria o em-
prego da determinação do abaixamento do ponto de congelação (J crioscópico). 
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Entretanto, como a determinação da densidade é incomparavelmente mais simples, 
esta tem tido a preferência geral. 
3) Côr — Normalmente a côr da urina varia desde o amarelo pálido ao ama-
relo âmbar, da dependência de sua concentração (isto é, de sua densidade). A 
côr normal é devida a um pigmento, o urocromo. Outros pigmentos podem alterar 
-a côr da urina. 
Quando existe excreção de pigmentos biliares (nas icterícias hepatocelulares e 
obstrutivas) a côr pode variar do amarelo intenso ao pardacento, às vezes com 
tonalidade esverdeada. A excreção de bilirrubina confere côr amarela à espuma 
da urina e, ademais, esta urina mancha de amarelo os tecidos que se ponham em 
contato com a mesma. A presença de bilirrubina é certificada no exame químico 
rotineiro e será, portanto, estudada adiante. 
A presença de sangue confere côr vermelha ou pardacenta (conforme o grau 
de alteração do pigmento hemoglobínico), com aspecto turvo. A presença de sangue 
será confirmada pelo exame microscópico do sedimento (hematúria). Às vezes 
pode ocorrer excreção de hemoglobina (hemoglobinúria) não associada a eritrócitos, 
como na hemoglobinúria paroxística (desencadeada pela exposição do paciente ao 
frio, que provoca hemólise intravascular), na febre biliar hemoglobinúrica (na ma-
lária), nas reações hemoliticas pós-transfusionais (incompatibilidade de grupos san-
güíneos), no envenenamento por drogas hemoliticas (arsina, veneno de sapo, toxinas 
vegetais como a ricina, a crotina, etc), nas picadas de animais peçonhentos (co-
bras, aranhas), nas queimaduras externas extensas, nas crises agudas de icterícias 
hemoliticas, na hemoglobinúria paroxística noturna. O mecanismo destas hemoglo-
binúrias é a produção de hemólise intensa, com passagem de hemoglobina para o 
plasma sangüíneo e, daí, para o filtrado glomerular, aparecendo na urina por não 
ser reabsorvida. Na metemoglobinúria, resultante da administração de cloratos, ni-
tritos, nitratos, fenilidrazina, derivados da anilina (particularmente a acetanilida), 
etc, também há coloração pardacenta da urina. 
A excreção de uroporfirinas ou coproporfirinas em quantidades exageradas, ob-
servada em certas anomalias congênitas raras, na pelagra, nas intoxicações pelo 
chumbo, barbital, trional, tetronal ou quinina, determina côr semelhante à de vinho 
do Porto. 
A administração terapêutica de azul de metileno determina côr verde ou azul 
esverdeada. A urina pode ser amarela por ocasião de sua eliminação, esverdean-
do pela exposição ao ar (quando o azul de metileno é excretado na forma de luco-
base). Na intoxicação por fenol a urina pode ser parda escura ou mesmo preta. 
N u m a perturbação metabólica da tirosina, extremamente rara, a alcaptonúria, 
é excretado o ácido homogentísico, que não altera a côr da urina recente. Entre-
tanto, com exposição ao ar, a urina rapidamente enegrece, particularmente se a 
reação fôr alcalina. O ácido homogentísico dá reação positiva na pesquisa de subs-
tâncias redutoras, como veremos adiante. 
A administração excessiva de complexo B pode conferir u m aspecto fluores-
cente à urina, devido à riboflavina excretada. 
A ingestão de alimentos corados, em particular da beterraba, confere colora-
ção à urina. 
4) Aspecto — Habitualmente, a urina recentemente eliminada é límpida. Pode 
ser ocasionalmente turva pela precipitação de fosfatos; isto ocorre quando a urina 
é alcalina, o que determina condição propicia para a precipitação dos fosfatos al-
calino-terrosos normalmente excretados. 
Urinas concentradas deixadas à temperatura ambiente podem turvar-se, esta 
turvação dando origem a um depósito branco ou róseo de ácido úrico ou uratos. 
Este depósito é redissolvido pelo aquecimento. 
A urina ácida límpida pode decompor-se por ação bacteriana e alcalinizar-se, 
o que determinará turvação e depósito. 
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A urina pode ser turva pela presença de sangue, pus, células epiteliais, bac-
térias e outros detritos. O exame microscópico do sedimento decidirá a causa da 
turvação. 
Nos casos de quilúria, provocada pela rotura de vasos linfáticos do trato uri-
nário (filariose), a urina assume aspecto branco leitoso, às vezes com tonalidade 
avermelhada pela presença simultânea de eritrócitos. Nestes casos os glóbulos de 
gordura são extremamente pequenos, difíceis de serem observados ao exame mi-
croscópico, necessitando-se recorrer ao auxílio de campo escuro e grande aumento. 
Usa-se o termo geral lipúria para indicar o aparecimento -de matéria gordurosa na 
urina, incluindo, portanto, a quilúria. Na lipúria não quilosa a gordura não é tão 
finamente dividida como na quilúria, sendo observável ao exame microscópico sem 
haver necessidade de recorrer a grande aumento ou a métodos especiais de ilumi-
nação. Esta última condição freqüentemente é espúria, conseqüente ao uso de lu-
brificantes para sondagem, contaminação com parafina liqüida retal ou de vasi-
lhame empregado na colheita de urina. 
No caso da quilúria pode ser feita a contraprova com a administração, ao pa-
ciente, de 0,1 g de Sudan III, dissolvido em 10 g de manteiga e observando-se a 
excreção do corante na urina. 
Na literatura já foi referida a lipúria após excessiva ingestão de gorduras, in-
jeção subcutânea de grandes quantidades de óleo, excessiva aplicação cutânea de 
óleo, no diabete açucarado com acentuada lipemia, após esmagamento da gordura 
subcutânea em fraturas de ossos longos, no envenenamento pelo fósforo, etc En-
tretanto, parece que nestes casos não foram tomados os devidos cuidados para afas-
tar possível contaminação da urina, o que torna estes relatos duvidosos. 
Convém lembrar a possibilidade de fraude por parte do doente, com a adição 
de leite ou de creme de leite à urina. 
5) Filamentos — Normalmente a urina não contém filamentos. Nos processos 
inflamatórios das glândulas anexas ao trato geniturinário pode haver formação de 
filamentos mucosos com piócitos. Estes são melhor observados no exame micros-
cópico, que evidencia sua natureza. 
6) Cheiro — A urina normal tem cheiro sui generis característico, provavel-
mente devido a ácidos aromáticos voláteis, mais acentuado nas urinas mais concen-
tradas. Na decomposição bacteriana o cheiro se torna amoniacal, pela hidrólise 
da uréia. Entretanto, quando há proteínas, a decomposição pode ser pútrida. O 
odor fecal indica contaminação com fezes ou, ocasionalmente, infecção por Esche-
richia coli. Na cetose o cheiro pode ser adocicado, lembrando frutas. Certas drogas 
(terebentina) e alimentos (espargos) conferem odores aromáticos peculiares. 
Ocasionalmente, o uso de recipientes mal lavados ou o emprego de substâncias 
conservadoras podem determinar cheiros característicos. 
7) Depósito — Normalmente, o depósito formado pela urina em repouso é in-
significante. Nas urinas alcalinas a precipitação de fosfatos pode determinar de-
pósito apreciável, esbranquiçado. Os uratos e ácido úrico tendem a formar depó-
sito branco, róseo ou mesmo vermelho. O exame microscópico decidirá a natureza 
do depósito. 
8) Reação — Nas condições habituais de dieta a reação da urina é ácida. 
A reação da urina é u m mero reflexo da posição do equilíbrio ácido-básico do 
organismo, visto que o rim é o órgão encarregado da eliminação dos resíduos só-
lidos ácidos e básicos. Conforme resulte dos processos metabólicos u m predomínio 
de resíduos ácidos ou de resíduos básicos, a urina será ácida ou alcalina. O ca-
ráter ácido ou básico do resíduo é conseqüência da dieta utilizada pelo paciente. 
Nos processos metabólicos há oxidação do material orgânico, o C0 2 produzido sendo 
eliminado pelos pulmões, mas os ácidos fosfórico, sulfúrico, clorídrico, etc, devem 
ser eliminados pela urina. A amônia, formada pela catabolização dos aminácidos, 
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é convertida pelo fígado em u m composto neutro, a uréia. Entretanto, as bases 
fixas excedentes devem ser eliminadas pelos rins (sódio, potássio, cálcio, magné-
sio, etc). 
Na revisão que fizemos da fisiologia renal, tivemos oportunidade de estudar 
os mecanismos tubulares de regulação do equilíbrio ácido-básico: pela produção de 
ácido carbônico a partir do anidrido, através da intervenção da anidrase carbônica, 
com conseqüente excreção do íon hidrogênio e reabsorção de um ion de base, há 
excreção de ácido; pela reabsorção de sódio e excreção de potássio, há economia 
de sódio; pela síntese de amônia e sua excreção, com correspondente reabsorção 
de bases, há economia destas. 
A oxidação de proteínas determina a formação de ácidos sulfúrico e fosfórico, 
cujo excesso deve ser excretado. Assim, as dietas hiperprotéicas, particularmente 
com carnes, são acidificantes. Nos alimentos vegetais, particularmente nos alimen-
tos ácidos, como por exemplo nas frutas cítricas, há vários ácidos orgânicos par-
cialmente neutralizados por bases fixas. Nos processos metabólicos os ácidos orgâ-
nicos são completamente oxidados, havendo, portanto, sobra de bases fixas, que 
devem ser eliminadas pelos rins. O que interessa não é a acidez ou alcalinidade 
atual dos alimentos e sim a acidez ou alcalinidade de suas cinzas, que são aná-
logas aos resíduos da ação metabólica do organismo. 
A dieta habitual apresenta cinza ácida e, portanto, como já dissemos, a urina 
é habitualmente ácida. N u m regime mais vegetal, particularmente com ingestão 
de frutas ácidas, a cinza alcalina dos alimentos determina a excreção de urina 
alcalina. 
A urina ácida é límpida, desde que existam condições adequadas para a manu-
tenção em solução dos fosfatos na forma de fosfatos ácidos. Já na urina alcalina 
há formação dos fosfatos básicos dos metais alcalino-terrosos, • que são insolúveis, 
dando turvação da urina. No exame microscópico esta turvação será identificada 
como devida a fosfatos (às vezes, também, a carbonatos), sem importância clínica. 
Deu-se, outrora, certa importância à fosfatúria, ou seja, à eliminação de cristais 
de fosfatos na urina, como significando "perda de fosfatos", sendo corrigida com 
administração de fosfatos ácidos ou ácido fosfórico. A medicação apenas acidificava 
a urina, fazendo desaparecer os cristais de fosfatos na urina, com aumento de 
excreção de fósforo correspondente à dose empregada. 
Normalmente, após as refeições, em conseqüência da produção de ácido clo-
rídrico pela mucosa gástrica, há deslocamento temporário do equilíbrio ácido-básico 
do organismo, dando em resultado a chamada "onda alcalina", como eliminação de 
urina alcalina para restabelecer o equilíbrio momentaneamente perturbado. E m 
seguida, com neutralização do ácido clorídrico no intestino, a situação se inverte. 
Este fenômeno pode chamar a atenção do paciente, que observa a eliminação de 
urina turva após as refeições, o que é perfeitamente normal. 
A reação da urina, conjugada com a determinação da reserva alcalina do 
plasma ou soro sangüíneo, pode servir para definir as perturbações do equilíbrio 
ácido-básico do organismo. A reserva alcalina exprime a quantidade de bicarbonato 
existente. 
No caso da reserva alcalina se achar diminuída, esta diminuição pode ocorrer: 
a) por excesso de ácidos no organismo que, neutralizando o bicarbonato do plasma, 
diminui a reserva alcalina (aciãose metabólica); a urina excretada nesta eventua-
lidade é ácida; b) por falta de ácido carbônico, por excesso de eliminação pul-
monar (hiperventilação), o que determina u m abalxamento secundário da reserva 
alcalina, compensador da alcalose relativa que resulta da excessiva eliminação de 
C0 2 (alcalose respiratória); neste caso a urina se torna alcalina. 
Já no caso de haver aumento da reserva alcalina, esta pode ser devida a: c) 
excesso de bases (alcalose metabólica); neste caso a urina tende a ser alcalina; 
d) excesso de ácido carbônico, por falta de eliminação pulmonar, o que determina 
elevação secundária da reserva alcalina, compensadora de acidose relativa que re-
sulta da falta de eliminação de C0 2 (acidose respiratória); nestas condições a urina 
será ácida. 
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Como vemos, as condições de acidose são acompanhadas de urina ácida e as de 
alcalose de urina alcalina, a etiologia sendo, então, determinável pela situação da 
















De modo geral, o esquema acima funciona perfeitamente, servindo para a maio-
ria dos casos, a não ser quando ocorre uma das seguintes eventualidades: a) pre-
sença de infecção urinaria; nestes casos uma urina originàriamente ácida pode 
tornar-se alcalina por decomposição no trato urinário; b) na provocação de acidose 
por inibição da anidrase carbônica tubular (por exemplo, na administração de 
acetazolamida); neste caso há acidose em conseqüência da eliminação de urina 
alcalina, pela inibição do mecanismo de acidificação; a alcalinidade da urina é 
causa e não efeito da acidose; c) em lesões renais com profunda alteração do 
mecanismo tubular regulador do equilíbrio ácido-básico; nestes casos há acidose em 
conseqüência da incapacidade tubular de excretar mais ácidos que bases, a acidose 
sendo resultante da afecção renal, . a reação da urina não traduzindo, portanto, a 
posição do equilíbrio ácido-básico. 
Pode haver interesse, do ponto de vista terapêutico, de alterar a reação da 
urina. Esta pode ser efetuada através de variações da dieta ou, mais simples-
mente, por administração de substâncias acidificantes ou alcalinizantes. Entre as 
primeiras pode-se citar o cloreto de amônio, o cloreto de cálcio, o ácido fosfórico, 
a clorotiazida e a acetazolamida (Diamox). Entre os segundos, o bicarbonato, o 
lactato e o citrato de sódio. 
A amônia do cloreto de amônio é convertida em uréia (neutra) e sobra o 
íon Cl -, que em sua excreção acidifica a urina. O cálcio do cloreto de cálcio 
tende a ser mais precipitado nos intestinos, com necessidade de excreção do cloro 
excedente pela urina. O ácido fosfórico é absorvido e deve ser eliminado pelos 
rins. O mecanismo de ação dos alcalinizantes mencionados é óbvio, pelo que já 
estudamos. A acetazolamida, composto do grupo das sulfamidas, age por inibição 
da anidrase carbônica. Já a clorotiazida age somente em parte por este meca-
nismo, sendo o restante do mesmo desconhecido. 
Na administração medicamentosa de sulfamidas para combater infecções há 
interesse em manter a urina alcalina, visto que os compostos sulfamídicos e seus 
derivados acetilados produzidos no organismo são mais solúveis em meio alcalino. 
Com a finalidade de evitar obstrução tubular é de norma a administração de bi-
carbonato de sódio, ao lado da ingestão de maiores quantidades de liqüido, por 
ocasião da instituição do tratamento sulfamídico. O mesmo cuidado é observado, 
às vezes, na transfusão de sangue, para prevenir dano tubular na rara eventua-
lidade de sobrevir reação transfusional, com hemólise intensa e eliminação de 
hemoglobina pela urina. Com urina alcalina há muito menor possibilidade de se 
verificar a formação de derivados insolúveis da hemoglobina, responsáveis pelo 
dano renal da reação hemolítica transfusional. 
No tratamento de infecções urinárias com hexametilenotetramina (urotropina) 
é indicada a acidificação da urina para maior eficácia terapêutica. Recorre-se, às 
vezes, nas infecções urinárias rebeldes, à alternância de acidificação e alcalinização 
urinaria. Convém lembrar que, nas infecções urinárias, uma urina originàriamente 
ácida pode alcalinizar-se, por decomposição, no próprio trato urinário. 
Estudo laboratorial da urina e das provas de função renal 149 
B — Caracteres químicos 
1) Proteínas — A urina normal, quando analisada pelos métodos rotineiros 
de pesquisa de proteínas, em geral dá reação negativa e, quando positiva, a quan-
tidade encontrada não supera 0,05 g em u m litro. Se adotarmos em rotina mé-
todos mais sensíveis de pesquisa, muito maior número de urinas normais darão 
resultados positivos, o que, evidentemente, não apresenta interesse, pois o que de-
sejamos é identificar os casos de proteinúria patológica. Só levamos em conta 
como significativa a presença, na urina, de quantidades de proteínas superiores a 
0,5 g em u m litro. 
Deve-se preferir o termo proteinúria ao de albuminúria, de vez que, nas urinas 
patológicas, se bem que o componente protéico principal seja a albumina, também 
há globulinas. Assim, são mais exatas as expressões genéricas de proteínas uri-
nárias e proteinúria. 
O ponto inicial a ser decidido na presença de uma proteinúria anormal deve 
ser o da origem da mesma, se propriamente renal ou, então, de outras porções 
do trato urogenital, que podem contribuir com proteínas para a urina já formada. 
Como veremos, u m critério importante para se afirmar a origem renal de uma 
proteinúria é o achado, ao exame microscópico do sedimento, dos chamados cilin-
dros urinários. Estes são formados na luz tubular por coagulação da proteína 
existente na mesma: a presença de cilindros urinários afirma a existência de pro-
teínas na urina quando ainda na luz tubular e, por conseqüência, a natureza renal 
da proteinúria. 
Outros elementos podem orientar o clínico no sentido de atribuir proteinúria 
a outras fontes, tais como o conhecimento da existência de processos inflamatórios 
em outras porções do trato geniturinário. No sexo feminino há possibilidade de 
mistura de urina com secreção vaginal, que poderá falsear o resultado do exame 
de urina. A retirada de urina com sonda exclui esta possibilidade. 
Atualmente já não persiste mais dúvida quanto à origem das proteínas pre-
sentes na urina nos casos de afecções renais. Evidências electroforéticas e imuno-
lógicas demonstram cabalmente tratar-se de proteínas plasmáticas que conseguem 
atravessar o filtro glomerular. Sendo a albumina o componente protéico principal 
do plasma e, ademais, o de menor peso molecular, é evidente que a albumina deve 
predominar sobre as globulinas urinárias. 
Quanto ao mecanismo de produção de proteinúria subsistem, ainda, certas dú-
vidas. A prova definitiva da ausência de proteínas no ultrafiltrado glomerular 
normal ainda não foi feita, de vez que as escassas quantidades de ultrafiltrado 
glomerular que podem ser conseguidas experimentalmente para a pesquisa ou do-
sagem das proteínas não permitem evidenciar fora de dúvida sua ausência com-
pleta. Ademais, a eventual lesão mecânica dos capilares glomerulares na punção 
pode torná-los mais permeáveis. Presentemente, portanto, a afirmativa de que o 
filtrado glomerular é absolutamente livre de proteínas não pode ser sustentada 
sem reservas. Com ritmo normal de filtração glomerular da ordem de 130 ml/min, 
a excreção de 56 g de proteínas por dia necessitaria a filtração de proteínas no 
filtrado glomerular da ordem de 30 mg/100 ml, caso não houvesse reabsorção tu-
bular de proteínas (130 ml X 1.440 min X 0,3 m g = 56.160 mg). Mesmo nas pro-
teinúrias mais acentuadas, raramente a taxa de 56 g nas 24 horas é ultrapassada. 
Assim sendo, surge o problema de saber se a proteinúria representa aumento 
de permeabilidade glomerular para as proteínas ou, então, u m decréscimo da capa-
cidade tubular de reabsorção. Addis, de há muito, sustentou o ponto de vista de 
que a proteinúria representa, de certo modo, medida da diminuição da capacidade 
tubular de reabsorção das proteínas. Entretanto, a hipótese da alteração da per-
meabilidade glomerular não pode ser afastada e, com toda a probabilidade, é o 
fator mais importante na produção de proteinúria. Possivelmente, na proteinúria, 
ambos os mecanismos têm importância. 
Nenhuma evidência existe da origem tubular das proteínas encontradas na pro-
teinúria. A interpretação da origem tubular das mesmas, considerando-as como 
produto final da desintegração dos túbulos (na nefrose, em que são encontradas 
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as proteinúrias mais acentuadas, demonstram-se anátomo-patològicamente profundas 
alterações tubulares), está definitivamente afastada, interpretando-se o quadro aná-
tomo-patológico tubular como manifestação da acentuada atividade tubular de reab-
sorção de proteínas, que passam através dos glomérulos em quantidades maiores, 
graças a u m aumento da permeabilidade. As goticulas de lípides incluídas nas 
células tubulares (algumas manifestando o fenômeno da birrefringência quando 
examinadas ao microscópio polarizador), nada mais são que os lípides das lipo-
proteínas filtradas e reabsorvidas juntamente com outras frações protéicas do 
plasma. 
Clinicamente a concentração das proteínas tem maior interesse que a excreção 
em 24 horas, mas quando esta é muito elevada é necessário seu conhecimento 
para o planejamento da dieta a ser administrada ao paciente (para suprir u m comple-
mento protéico compensador da perda observada). 
Analisemos, agora, as principais causas de proteinúria. 
Na nefrite e nefrose a proteinúria é achado constante. Nas fases agudas a 
proteinúria tende a ser mais acentuada. Concentrações acima de 2 g em u m litro 
falam a favor da nefrose, amiloidose ou sífilis renal. Na nefrite crônica e no rim 
contraído conseqüente à doença hipertensiva, em geral a quantidade de proteínas 
é pequena, podendo desaparecer por períodos de dias. E m pessoas idosas com ar-
teriosclerose sem hipertensão, pode haver proteinúria escassa e intermitente, devida 
a zonas de lesões arterioscleróticas. O aumento rápido da proteinúria na glome-
rulonefrite difusa crônica, especialmente se associada a aumento dos eritrócitos do 
sedimento e a oligúria, sugere exacerbação aguda da glomerulonefrite. 
Na congestão passiva dos rins, seja por insuficiência cardíaca congestiva ou, 
mais raramente, por qualquer obstrução do retorno venoso renal, há aparecimento 
de proteinúria. Nos casos de hipertensão arterial com lesão renal, o aumento da 
proteinúria é usualmente o reflexo do estabelecimento de congestão passiva do rim, 
resultante de insuficiência cardíaca. 
Nas afecções febris pode ocorrer proteinúria transitória, em geral acompanhada 
de oligúria, com urina Intensamente corada e de densidade elevada. Estes acha-
dos retornam ao normal na convalescença. Entretanto, no decurso de moléstia 
infecciosa, em sua fase final ou, mesmo, no período de convalescença, pode surgir 
nefrite, com aparecimento ou intensificação da proteinúria, com hematúria e cilin-
drúria. Isto sucede com mais freqüência na escarlatina, amigdalite, sinusite e ou-
tras infecções estreptocócicas e na difteria. Nestas doenças, portanto, a urina 
deve ser vigiada para permitir diagnóstico precoce da nefrite. 
U m a proteinúria sem conseqüências desfavoráveis para o indivíduo é a protei-
núria ortostática, encontrada em indivíduos jovens, particularmente de constituição 
astênica, com lordose acentuada da coluna lombar. Esta proteinúria tende a desa-
parecer com a idade. É explicada por congestão passiva do rim esquerdo, por 
compressão da veia renal correspondente, pela saliência da coluna lombar. Como 
a lordose da coluna (e a compressão da veia renal esquerda) se acentua na po-
sição ereta, esta proteinúria só se verifica na urina eliminada pelo paciente depois 
que ficou de pé ou andou por certo tempo, não sendo encontrada na urina do 
paciente que ficou deitado. Para o diagnóstico, a pesquisa de proteínas é feita 
com urina colhida na cama, antes do paciente levantar-se e, posteriormente, na 
urina colhida depois que o paciente levantou-se e andou. Podem-se adotar certas 
manobras tendentes a acentuar a lordose da coluna, para tornar o fenômeno mais 
evidente. Como a proteinúria ortostática raramente (se é que tal ocorre) deter-
mina perturbações mais sérias para o paciente, é importante seu diagnóstico cor-
reto para diferençá-la das outras proteinúrias. 
É descrita uma proteinúria fisiológica, também chamada cíclica, a qual fre-
qüentemente é transitória, mais comum em adolescentes, mas que pode persistir 
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por anos sem que se desenvolva posteriormente lesão renal evidente. Após exer-
cício violento a maioria dos indivíduos apresenta proteinúria. Também já foi des-
crita proteinúria após o banho frio. Não há explicação satisfatória para essas 
proteinúrias consideradas fisiológicas. Nestes casos é indispensável vigilância, com 
freqüentes exames de urina e ocasionais explorações funcionais dos rins para não 
ficar encoberta alguma doença renal, de vez que o diagnóstico é feito pela ex-
clusão de outras causas de proteinúria. 
Na gravidez, a pressão do útero contra as veias renais pode determinar con-
gestão passiva dos rins, com conseqüente aparecimento de proteinúria. Entretan-
to, o achado de proteinúria durante o decurso da gravidez deve ser melhor eluci-
dado, desde que pode ser o primeiro sinal do estabelecimento de eclampsia, ne-
frite, nefrose ou qualquer outra doença causadora de proteinúria, que poderia ocor-
rer numa mulher grávida. 
Várias substâncias tóxicas podem determinar proteinúria. Após o emprego de 
anestésicos gerais ocorre proteinúria em cerca de 1/4 a 1/3 dos casos, a qual é 
transitória e dispensa maiores cuidados. No envenenamento por metais pesados. 
especialmente o mercúrio, bismuto, chumbo, ouro e urânio, ou outras substâncias 
como arsenicais, terebentina, cantáridas, estreptomicina, etc, pode ocorrer protei-
núria, às vezes hematúria, conseqüente a dano renal, donde o interesse de acom-
panhar o tratamento medicamentoso com exames de urina, antes, durante e após 
o tratamento. É óbvio o interesse do exame de urina antes de iniciar o tratamento 
medicamentoso. Na sua ausência pode tornar-se difícil decidir se o quadro uri-
nário patológico observado durante ou após o tratamento é conseqüência do mesmo 
ou preexistia. 
Outras causas mais raras de proteinúria são: os traumatismos renais; o rim 
policístico; as anemias severas; as hemoglobinúrias; as icterícias obstrutivas gra-
ves; a tuberculose renal, pielite, ureterite, cistite, uretrite e outros processos pro-
dutores de pus ou sangue; a calculose urinaria; os tumores (sangramento). 
Merece referência uma proteinúria peculiar, de ocorrência rara, devida à pro-
teína de Bence-Jones. Deve ser pesquisada de modo especial (é uma proteína coa-
gulável pelo calor, a cerca de 60°C, mas que se redissolve por aumento da tem-
peratura da urina, para coagular novamente pelo resfriamento). Nas mais das 
vezes a proteinúria de Bence-Jones é encontrada no mieloma múltiplo, sendo re-
ferida sua ocorrência, se bem que muito raramente, nas leucemias e nas metás-
tases ósseas extensas de tumores malignos. 
2) Substâncias redutoras — Normalmente existe atividade redutora muito 
fraca da urina, equivalente a. cerca de 0,3 a 1,0 g de glicose em u m litro, mas 
não devida à glicose, visto que a maior parte desta atividade redutora não é des-
truída por fermentação, que destroi a glicose. Assim sendo, a atividade redutora 
correspondente a menos de 1 g de glicose em litro de urina não deve ser consi-
derada como tendo significado. 
A principal substância redutora encontrada na urina em condições patológicas 
é a glicose, razão porque a pesquisa de substâncias redutoras é freqüentemente de-
signada pesquisa de glicose. Entretanto, o primeiro nome deve ser preferido, não 
só por ser mais correto, como também para evitar a suposição, na presença de 
reação positiva, de que a mesma seja sempre devida à glicose, com as suas con-
seqüências diagnosticas. 
A pesquisa é usualmente feita com íons cúpricos em solução alcalina, tornados 
solúveis pela presença de citrato (reativo de Benedict) ou tartrato (reativo de Feh-
ling). A redução do sal cúprico é acompanhada de descoramento da solução (que 
é azul) e formação de u m precipitado de oxido cuproso, de côr que vai do amarelo 
ao vermelho, de acordo com as condições em que se efetuou a redução (concen-
tração da substância redutora e de outros componentes urinários). Para a pesquisa 
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com o reativo de Benedict (a ser preferido por ser mais cômodo, estável e espe-
cífico) tomam-se em u m tubo de ensaio 5 ml do reativo e VIII gotas de urina 
(0,3 a 0,4 ml), mistura-se o conteúdo e aquece-se o tubo à fervura em bico de 
gas por 2 minutos ou, então, leva-se a banho-maria fervente por 5 minutos. As 
diferenças de tempo nas duas modalidades de aquecimento decorrem da diversidade 
de temperatura nos dois casos: no aquecimento direto do reativo e urina a tem-
peratura alcançada é a de ebulição de uma solução salina; nò aquecimento in-
direto, em banho-maria, a temperatura é a de ebulição da água do banho. A for-
mação de u m precipitado vermelho, laranja ou amarelo finamente granuloso, que 
rapidamente se sedimenta, indica redução. 
Se houver suspeita de ligeira redução, traduzida apenas por turvação do rea-
tivo, centrifugar ou esperar que o precipitado sedimente para, pela sua côr, avaliar 
se houve redução. Só u m precipitado amarelo ou vermelho, ou de cores interme-
diárias, significa redução. U m precipitado esbranquiçado ou acinzentado denota 
precipitação de outros componentes urinários, não devendo, portanto, ser levado em 
conta. A redução é acompanhada de retirada de côr azul da solução, tanto mais 
acentuada quanto maior a redução. Disto resulta que, pelas misturas das cores do 
liqüido e do precipitado, se observem vários matizes desde o azul até o vermelho 
tijolo, passando a côr da mistura pelo azul esverdeado, o verde, o verde amarelado 
e o amarelo, o que se presta para uma avaliação grosseira da atividade redutora. 
Assim, a côr vermelho tijolo se observa com valores de 20 g (ou mais) de glicose 
em u m litro de urina; com valores em torno de 15 g a côr é laranja; côr verde, 
com precipitado apreciável, é obtida com concentrações próximas de 5 g em u m litro. 
No laboratório, observando-se atividade redutora, procede-se à sua determinação 
quantitativa, exprimindo-se o resultado na quantidade de glicose que determina 
redução igual à observada na urina. 
Como vimos, nenhum significado interpretativo deve ser dado ao achado de 
atividades redutoras equivalentes a quantidades menores que 1 g de glicose em 
u m litro de urina, por ser ocorrência que não pode ser considerada anormal. Já 
o achado de maiores atividades redutoras apresenta interesse prático e deve ser 
devidamente apreciado. 
A presença de atividade redutora anormal significa, nas mais das vezes, presen-
ça de glicose na urina, mas não obrigatoriamente, visto que outras substâncias re-
dutoras que não a glicose podem ser encontradas na urina em várias oportuni-
dades. Assim sendo, é errôneo considerar uma reação positiva à pesquisa de subs-
tâncias redutoras como prova da presença de glicose, como com relativa freqüência 
é feito. 
Quando a urina de uma paciente mostra, pela primeira vez, atividade redu-
tora, é indicada a identificação da substância redutora. Já nas vezes seguintes 
esta identificação torna-se, em geral, desnecessária, porque há muito pouca proba-
bilidade de que u m paciente elimine uma substância redutora em u m primeiro 
exame e outra ou outras substâncias posteriormente. 
As substâncias que podem ser responsáveis pela redução são as seguintes: gli-
cose, levulose, lactose, galactose, maltose, pentoses, glicuronatos, formol, clorofór-
mio, ácido homogentísico, dlidroxifenilamina, ácido ascórbico e creatinina. 
A glicose é encontrada, como já vimos, nas perturbações que determinam hi-
Derglicemia, em particular no diabete açucarado, a qual satura a capacidade tu-
bular de reabsorção da glicose, e, também, no diabete renal, em que há diminuição 
da capacidade tubular máxima de reabsorção da glicose, como já tivemos oportu-
nidade de ver. 
No caso do diabete açucarado, a pesquisa e a dosagem de glicose na urina 
têm interesse para se instituir e acompanhar o tratamento, o qual é orientado de 
acordo com os níveis de glicemia e de excreção urinaria de glicose. A excreção 
urinaria de glicose pode ser feita em amostra de urina de 24 horas; entretanto, 
freqüentemente recorre-se a amostras fracionadas que separam os períodos ante é 
pós-prandiais e o noturno, com o que se observa o ritmo de eliminação de glicose, 
possibilitando melhor distribuição de alimentos nas várias refeições e das doses dê 
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insulina ou de outros medicamentos indicados. Os níveis glicêmicos, a excreção de 
glicose, a pesquisa de corpos cetônicos e de ácido diacético na urina são os dados 
laboratoriais essenciais necessários para a perfeita orientação terapêutica no dia-
bete açucarado. No coma diabético, outros dados laboratoriais podem apresentar 
interesse (estudo da situação do equilíbrio hidrelectrolítico e ácido-básico do or-
ganismo). 
Na dependência da gravidade do diabete açucarado a glicosúria pode ser per-
manente ou intermitente. A glicosúria intermitente pode ser produzida, entretanto, 
por condições outras que não o diabete açucarado. Dentre estas podemos mencio-
nar: a glicosúria alimentar; a glicosúria conseqüente a severo resfriamento do 
corpo ou a lesão do sistema nervoso central; a resultante da injeção intravenosa 
de solução salina, da asfixia ou de drogas; a glicosúria da gravidez. 
A glicosúria alimentar pode ocorrer após ingestão de excessiva quantidade de 
hidratos de carbônio. A glicosúria alimentar é extremamente difícil de ser pro-
duzida no indivíduo normal, o qual requer a ingestão de 150 a 500 g de glicose 
para sua evidenciação. E m vista disso, é indicada a realização da prova de tole-
rância à glicose toda vez que ocorrer glicosúria alimentar, pois esta pode ser u m 
sinal precoce de diabete incipiente. Quando se tem em mira o diagnóstico precoce 
de diabete açucarado, é conveniente proceder à pesquisa de substâncias redutoras 
em amostra de urina colhida no período pós-prandial. 
Na gravidez pode ocorrer glicosúria por abaixamento do limiar renal. A ati-
vidade redutora, particularmente nos últimos meses de gravidez, pode ser devida 
à lactose, devendo, portanto, ser investigada. Comprovando-se a presença de gli-
cose, principalmente se surgir depois dos três primeiros meses de gravidez, é indi-
cada a realização da prova de tolerância à glicose para o diagnóstico diferencial 
entre o diabete açucarado e a diminuição da capacidade tubular de reabsorção. 
A administração de adrenalina provoca glicosúria pela elevação da glicemia. 
Condições psíquicas acompanhadas de liberação de adrenalina (estados ansiosos, de 
raiva ou de medo), também podem determinar glicosúria. Os anestésicos e o mo-
nóxido de carbônio não raramente determinam glicosúria por fenômenos de asfixia. 
A ação da floridzina já foi vista. 
Lesões do sistema nervoso central, traumáticas ou conseqüentes a acidentes 
vasculares, podem ocasionar glicosúria, freqüentemente com cetonúria, o que pode 
levar erroneamente ao diagnóstico de coma diabético. 
No hipertireoidismo o paciente pode apresentar glicosúria alimentar ou, mesmo, 
glicosúria persistente. Nestes casos é indicada a realização, ao lado de uma prova 
de tolerância à glicose, das provas para hipertireoidismo (metabolismo basal, iodo 
ligado às proteínas do soro, captação de iodo radioativo, etc). No hiperpituita-
rismo pode ocorrer síndrome diabética (diabete hipofisário), com glicosúria. 
Na glomerulonefrite severa ou na nefrite crônica, com acentuada retenção ni-
trogenada e acidose, pode ocorrer glicosúria ligeira pela combinação da diminuição 
da capacidade tubular de reabsorção da glicose com ligeira hiperglicemia, esta 
talvez secundária à acentuada glicogenõlise conseqüente à acidose. 
A levulose pode aparecer na urina, ao lado da glicose, no diabete grave, não 
alterando o prognóstico. Há uma perturbação muito rara do metabolismo, a le-
vulosúria essencial ou congênita, freqüentemente de caráter familiar, em que uma 
percentagem definida da levulose ingerida é eliminada pela urina, perturbação esta 
de bom prognóstico. Pode ocorrer levulosúria alimentar na insuficiência hepática, 
por deficiência de conversão da levulose em glicose. Até já foi proposta a inves-
tigação dessa capacidade de conversão, como prova da função hepática, mas os 
dados obtidos com a mesma não merecem muita confiança; melhores resultados são 
obtidos explorando-se a capacidade hepática da conversão da galactose em glicose. 
A levulose alimentar procede principalmente do desdobramento da sacarose (açúcar 
de cana). 
A lactosúria se observa nos últimos meses da gravidez e na lactante. A lac-
tosúria é o resultado da passagem, para a corrente circulatória, da lactose pro-
duzida pela glândula mamaria. A única importância da lactosúria reside na pos-
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sível confusão com glicosúria. Na criança a absorção excessivamente rápida da 
lactose do leite pode determinar o aparecimento de lactosúria. 
A galactosúria pode ser observada no lactente, ou, raramente, em indivíduos 
com insuficiência hepática, após ingestão de grande quantidade de lactose (leite)* 
Baseado neste fato Bauer propôs a exploração da função hepática calcada na de-
terminação da excreção urinaria de galactose no período de 5 horas que se seguem 
à administração oral de 40 g de galactose (30 g no sexo feminino). Normalmente 
a quantidade excretada é inferior a 3 g, a eliminação superior a 4 ou 5 g nas 
5 horas indicando lesão hepática. Nos vários tipos de hepatite e necrose hepática 
a excreção pode achar-se aumentada, já o mesmo não se verificando na icterícia 
obstrutiva não complicada e na congestão passiva crônica do fígado. A excreção 
normal, entretanto, não exclui a possibilidade de lesão difusa das células hepáticas. 
A maltosúria é extremamente rara, tendo sido referida em alguns casos de 
pancreatite. 
A eliminação de pentoses pode ocorrer após a ingestão excessiva de alimentos 
que contêm pentoses ou seus polímeros, as pentosanas (por exemplo, cerejas, ma-
çãs, amoras, uvas, ameixas e derivados como o vinho e a cidra) e em uma ano-
malia do metabolismo, sem maiores conseqüências, conhecida como pentosúria idio-
pática, observada quase exclusivamente em judeus, principalmente em indivíduos do 
sexo masculino, com grande tendência familiar. Mais freqüentemente, dentre as 
várias pentoses, é excretada a xilulose levógira, também conhecida pelo nome de 
L-xilocetose. A excreção não é influenciada pela variação da ingestão de proteí-
nas ou carboidratos, por exercício ou repouso, mas pode ser aumentada pela in-
gestão de u m precursor metabólico, o ácido d-glicurônico. Usualmente, a concen-
tração urinaria se situa entre 5 a 10 g em u m litro. No diabete açucarado pode 
ocorrer excreção de pentoses ao lado da glicose, fato, entretanto, muito raro. 
Os glicuronatos são formados no organismo a partir de várias substâncias 
medicamentosas, tais como o cloral, o clorofórmio, a morfina, os bálsamos, a amino-
pirina, os salicilatos e seus derivados. Os glicuronatos são encontrados na urina 
de pacientes que recebem estes medicamentos, cessando a excreção com a suspen-
são dos mesmos, fato que permite identificar a origem da redução. 
O formol e o clorofórmio, utilizados como agentes conservadores, podem deter-
minar atividade redutora. A administração terapêutica de hexametilenotetramina 
(urotropina) determina reação positiva, pelo formol liberado. 
O ácido homogentísico é excretado na. perturbação metabólica a que já referi-
mos ao tratarmos da côr da urina: a alcaptonúria. Outra perturbação metabólica, 
a tirosinose, é acompanhada da excreção de diifroxifenilamina. Também redutora, 
difere, entretanto, da alcaptonúria, por não determinar o escurecimento da urina 
quando exposta ao ar. 
O ácido ascórbico, quando administrado em grandes doses, é rapidamente ex-
cretado pela urina e pode determinar, então, atividade redutora da urina. E m 
urinas concentradas uma redução ligeiramente aumentada pode ser atribuída à 
creatinina normalmente existente. 
3) Corpos cetônicos e ácido ãiacético — No catabolismo incompleto dos ácidos 
graxos há acúmulo de três "corpos cetônicos": a acetona (CH3CO-CH3), o ácido 
diacético ou aceto-acético (CH3-CO-CH„.COOH) e o ácido jS-hidroxibutírico (CH3.CHOH-
CH 2.COOH). Destes chamados "corpos cetônicos" só os dois primeiros são cetonas, 
visto que o ácido /3-hidroxibutírico não tem grupo cetônico. 
* H á uma doença conhecida pelo nome de galactosemia, em que há profundo 
erro metabólico constitucional, faltando algum ou alguns fermentos necessários para 
o metabolismo da galactose. A moléstia manifesta-se muito precocemente, com re-
tardamento do crescimento, hepatomegalia e catarata em cerca de metade dos 
casos. Além da presença de galactose, a urina apresenta aumento de excreção de 
aminácidos. Enquanto a criança recebe alimentação láctea há excreção de galac-
tose e os níveis glicêmicos se apresentam aparentemente aumentados, porque a ga-
lactose é dosada conjuntamente com a glicose. A retirada da lactose da dieta 
é seguida do desaparecimento da galactosúria dentro de 1 ou 2 dias. 
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A pesquisa genérica dos corpos cetônicos na urina é feita com uma reação 
muito sensível, com nitroprussiato, capaz de revelar a presença de acetona na 
proporção de 1 parte em 20.000 e de ácido diacético na de 1 parte em 400.000. Já 
a pesquisa do ácido diacético é feita com a reação do cloreto férrico, que dá reação 
negativa com acetona e é sensível ao ácido diacético na proporção de 1:1.000. O 
ácido jS-hidroxibutírico dá reação negativa com ambos os reativos, não sendo, por-
tanto, incluído na pesquisa. Entretanto, dentro deste grupo, o ácido jS-hidroxi-
butírico é o principal componente na urina de indivíduos em cetose, perfazendo, 
de regra, mais da metade dos chamados "corpos cetônicos", podendo atingir 8 0 % 
do total na acidose diabética. É evidente, pois, a deficiência das reações empre-
gadas, mas do ponto de vista prático seus resultados são satisfatórios, de vez 
que a presença de qualquer dos corpos cetônicos tem significado clínico semelhante, 
O ácido /8-hidroxibutírico converte-se reverslvelmente em ácido diacético e a 
posição desse equilíbrio provavelmente não guarda nenhuma relação com a seve-
ridade da cetose. Ambos convertem-se irreversivelmente em acetona, tanto na 
urina conservada na bexiga, como na mantida no exterior. Na urina recente a 
quantidade de ácido diacético é cerca de 3 a 10 vezes superior à de acetona, mas 
com o correr do tempo, com a progressiva transformação irreversível, todos 03 
ácidos diacético e j8-hidroxibutírico se transformam em acetona. Por esse motivo 
a pesquisa deve ser feita em urina recente. 
O emprego das duas reações — a do nitroprussiato, mais sensível, dando po-
sitividade tanto com acetona como com o ácido diacético, e a do cloreto férrico, 
menos sensível, positivando-sé só na presença de ácido diacético — permite o es-
tabelecimento de uma gradação da intensidade da cetose. Assim, a positividade 
da pesquisa de "corpos cetônicos" (reação do nitroprussiato), não associada à po-
sitividade da pesquisa do ácido diacético, revela ligeiro grau de cetose. Já a po-
sitividade das duas reações revela grau mais avançado. A especificação de graus 
de positividade em ambas as reações (fracamente positiva, positiva e fortemente 
positiva) permite ampliar essa gradação. 
Na pesquisa do ácido diacético o laboratório deverá tomar a precaução de não 
fornecer resultados positivos inespecíficos devidos a substâncias medicamentosas (sa-
licilatos e derivados). É evidente, também, que é impossível uma reação positiva 
ao ácido diacético na presença de reação negativa para corpos cetônicos (aquela 
reação será neste caso, certamente, inespecífica). N u m a perturbação familiar muito 
rara, devida a fator genético recessivo, conhecida pelo nome de oligofrenia ou iãio-
tia penilpirúvica, o cloreto férrico reage com o ácido fenilpirúvico, dando colora-
ção verde escura, diferente da do ácido diacético (côr vinhosa). Na idiotia fenil-
pirúvica parece que o paciente não consegue converter a fenilanina em tirosina, 
havendo excreção urinaria de fenilalanina, ácido feniláctico e ácido fenilpirúvico 
em proporções variáveis em torno de 2:1:1. Destes compostos só o último é fa-
cilmente revelável na urina, com auxílio da reação do cloreto férrico. Estes com-
postos tendem a desaparecer da urina com uso prolongado de dieta com restrição 
de fenilalanina, o que pode determinar alguma melhora clínica. A pesquisa de 
ácido fenilpirúvico deve ser sistematicamente efetuada em toda criança mental-
mente retardada. 
A cetose, com correspondente eliminação de corpos cetônicos na urina, ocorre 
no jejum, na desidratação e na acidose diabética. Nas dietas cetogênicas também 
tal sucede (excesso de ingestão de gorduras e proteínas). De regra, na insufi-
ciente queima de hidratos de carbônio, seja por sua falta (jejum, dietas), seja por 
diminuição da capacidade " de metabolização dos mesmos (diabete açucarado), o 
organismo recorre aos lípides para o atendimento de suas necessidades calóricas, 
com o que há excessiva produção dos produtos finais do catabolismo dos ácidos 
graxos. Deste modo é ultrapassada a capacidade de metabolização dos "corpos 
cetônicos", com o conseqüente acúmulo e excreção urinaria. 
4) Pigmentos biliares •— Sob esta designação entende-se, no laboratório, a pes-
quisa de bilirrubina. Quantidades apreciáveis de bilirrubina alteram a côr da urina, 
como já foi referido ao tratarmos da côr. Nestes casos, a espuma da urina tem 
côr amarela e não branca, como habitualmente. 
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A pesquisa é específica, baseada na oxidagão da bilirrubina a biliverdina. A 
pesquisa tem interesse nas condições clínicas caracterizadas por icterícia. Na icte-
rícia hemolítica não complicada, a hemobilirrubina circulante não tem tendência 
para ser ultrafiltrada e, portanto, a pesquisa de bilirrubina na urina é negativa. 
A hemobilirrubina é atualmente considerada como bilirrubina não esterificada, pra-
ticamente insolúvel em água, não dando reação direta com o reativo diazóico de 
Ehrlich no soro sangüíneo, representando apenas uma forma de transporte da bi-
lirrubina extra-hepática, ligada ou adsorvida às proteínas plasmáticas. Provavel-
mente, a ausência de filtração da bilirrubina extra-hepática decorre de sua inso-
lubilidade em água. 
Ao nível do fígado a hemobilirrubina é retirada da circulação, esterificada 
na forma de glicuronatos de bilirrubina (que são solúveis em água) e excretada 
pela bile. Nas icterícias hepatocelulares e obstrutivas, em que há regurgitação 
da colebilirrubina (hemobilirrubina que já sofreu a ação das células hepáticas), 
a pesquisa é positiva na urina. 
Provavelmente a positividade decorre da solubilidade em água da colebilirru-
bina. Esta dá reação direta com o reativo de Ehrlich no soro sangüíneo. Assim 
sendo, a negatividade ou positividade da pesquisa de bilirrubina na urina permite 
dividir as icterícias em dois grupos, respectivamente: a) as hemoliticas não com-
plicadas; b) as hepatocelulares e obstrutivas. 
É interessante notar que a positividade desta pesquisa pode ser mais precoce 
que a evidenciação clínica da icterícia, nas hepatites e nas obstruções biliares. 
Daí a importância do exame de urina nessa eventualidade. Quando a icterícia 
persiste por algum tempo a excreção urinaria pode ficar u m tanto diminuída, por 
elevação do limiar renal de excreção. Daí o interesse, na hepatite, de acompanhar 
a evolução com determinação dos níveis de bilirrubina no soro sangüíneo. 
5) Urobilinogênio — Usualmente esta pesquisa é feita de maneira semiquan-
titativa em urina recente, pela técnica de Wallace e Diamond. Nesta técnica são 
feitas diluições sucessivas da urina para se evidenciar qual a maior diluição que 
dá reação positiva. Normalmente a positividade, em urina recente, se estende até 
diluições de 1/5 ou 1/20. A pesquisa deve ser efetuada em urina recente a fim 
de evitar a oxidação do urobilinogênio a urobilina, que não reage com o reativo 
aldeidico de Ehrlich empregado na reação. A urobilina poderia ser pesquisada em 
urina velha, mas a reação empregada para esta não é tão sensível como a do 
urobilinogênio, além de ser mais complexa, razão porque é preferível esta última. 
O urobilinogênio origina-se da bilirrubina da bile, que é reduzida no intestino 
pela atividade das bactérias intestinais. Desta redução resultam cromógenos inco-
lores designados englobadamente como urobilinogênio (nas fezes recebem o nome 
de estercobilinogênio). Considerável porção do urobilinogênio formado nos cólons 
é reabsorvido (até 50%) e encaminhado ao fígado pela circulação portal. O fí-
gado remove o urobilinogênio da circulação e o metaboliza. Desse modo só traços 
de urobilinogênio chegam à circulação geral, sendo excretados pelos rins, dando 
as pequenas quantidades normalmente encontradas na urina. 
Os fatores que devem ser considerados para a interpretação do urobilinogênio 
urinário (e, evidentemente, do urobilinogênio fecal) são: a) a intensidade do me-
tabolismo pigmentar (velocidade de destruição de eritrócitos, da metabolização da 
hemoglobina com formação de bilirrubina, que é posteriormente lançada na luz 
intestinal e transformada em urobilinogênio); b) interferência no lançamento de 
bile na luz intestinal ou na ação das bactérias intestinais; c) alteração da capa-
cidade hepática de retirar o urobilinogênio da circulação porta e de metabolização. 
U m a diminuição da urobilinogenúria ou sua ausência pode ser devida: a) ã 
diminuição da destruição de eritrócitos, com conseqüente redução da bilirrubina 
disponível procedente da hemoglobina (anemias hipocrômicas severas); b) à diar-
réia ou outras condições que acarretam deficiência de absorção intestinal, com di-
minuição da quantidade de urobilinogênio reabsorvido pelo intestino; c) à ação 
de antibióticos ou quimioterápicos sobre a flora intestinal, impossibilitando a for-
mação de urobilinogênio; d) à obstrução completa das vias biliares, impedindo 
o acesso da bile ao intestino. 
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A elevação da excreção urinaria de urobilinogênio se verifica: a) na icterícia 
hemolítica não complicada (apesar de se achar sempre aumentada a excreção de 
urobilinogênio fecal, em conseqüência de aumento de hemólise, a excreção urinaria 
pode ser normal), mais acentuada se associada a dano hepático; b) nas afecções 
hepatocelulares e cirrose. Na icterícia hemolítica a urobilinogenúria aumentada de-
pende de mais intensa metabolização pigmentar; nas afecções hepáticas, de dimi-
nuição da capacidade de absorção e de metabolização do urobilinogênio trazido 
pela veia porta, por parte do fígado. 
C — Exame microscópico do sedimento urinário 
O exame microscópico do sedimento urinário constitui parte do exame roti-
neiro de urina. Valiosos dados diagnósticos são obtidos a partir do exame micros-
cópico bem realizado. Condição essencial para u m exame perfeito é a boa con-
servação dos elementos constituintes do sedimento urinário; para tanto o preferível 
é utilizar urina recente, e, na impossibilidade, urina devidamente conservada. Fa-
vorecem a conservação de cilindros e eritrócitos u m pH ácido e uma densidade 
igual ou superior a 1.022; as condições de dieta adotadas na prova de Addis (con-
tagem dos elementos figurados) tendem para este objetivo. Já tivemos oportuni-
dade de ver que o melhor agente conservador para o sedimento é o formol, pela 
ação fixadora sobre os cilindros e elementos celulares e, ademais, pela sua ação 
antisséptica, impedindo a proliferação bacteriana e conseqüente decomposição da 
urina. Entretanto, o formol interfere com a pesquisa de substâncias redutoras, de 
modo que não pode ser utilizado em amostras em que esta pesquisa deve ser feita. 
Na colheita de amostra de 24 horas costuma-se conservar a maior parte com timol 
e apenas uma pequena parte da última micção com formol. 
Para o exame microscópico do sedimento tomam-se de 10 a 15 ml de urina 
em u m tubo de centrifugação cônico, centrifuga-se cerca de 5 minutos a 1.500 ou 
2.000 r.p.m. e, em seguida, despeja-se o sobrenadante, que pode ser aproveitado para 
a pesquisa de proteínas sem interferência dos elementos celulares. O sedimento 
que ficou no tubo é ressuspenso na pequena quantidade de urina que nele ficou e 
é transferido para uma lâmina, recobrindo-se com lamínula. U m exame microscó-
pico geral é feito com pequeno aumento, passando, em seguida, ao exame com 
maior aumento (cerca de 300 ou 400X). É importante o adequado ajuste da ilu-
minação do microscópio, principalmente para a observação dos cilindros urinários, 
que apresentam muito pequeno contraste em relação à urina (abaixamento do con-
densador e fechamento do diafragma, para acentuar as diferenças de índice de re-
fração). O microscópio de fase proporciona condições altamente favoráveis para 
este exame. 
Na colheita de urina de mulheres deve-se tomar a precaução de evitar a con-
taminação da mesma com material vaginal. Para tanto é conveniente que se re-
comende a lavagem da região genital precedendo à micção; melhor ainda é a 
colheita da urina por cateterismo vesical. Nos indivíduos do sexo masculino a 
colheita fracionada, em dois ou três copos, permite, às vezes, localizar certos pro-
cessos (por exemplo, pus devido a uretrite, que aparece só na primeira amostra, 
que lava a uretra). 
Se a urina fôr muito diluída, com densidade inferior a 1.006, haverá com fa-
cilidade lise de elementos celulares, que tornará o exame do sedimento urinário 
sem valor. E m urinas com grande quantidade de uratos estes precipitam com o 
resfriamento, atrapalhando o exame do sedimento. Nestes casos é conveniente o 
aquecimento da urina a 40 ou 50°C, no próprio tubo, logo antes da centrifugação, 
de modo a redissolver os uratos e possibilitar visibilização melhor dos demais 
constituintes do sedimento. 
E m urinas neutras ou alcalinas, a grande quantidade de fosfatos alcalino-ter-
rosos que precipita pode obscurecer o exame dos elementos figurados: a ligeira 
acidificação prévia da urina, ou do próprio sedimento, com ácido acético diluído, 
permite diminuir este inconveniente. Entretanto, os cilindros urinários podem já 
ter sido dissolvidos pela urina alcalina, escapando à pesquisa. O ácido acético pode 
favorecer a diferenciação entre células epiteliais redondas e leucócitos no sedimento 
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urinário, misturando-se uma gota de ácido acético a 2 % a uma gota de suspensão 
do sedimento: com esta concentração de ácido acético .'os' eritrócitos se desintegram 
gradualmente, permanecendo no fim de algum tempo, apenas "fantasmas" de eri-
trócitos, mas os núcleos das células epiteliais e dos leucócitos ficam melhor de-
lineados. 
No sedimento urinário consideramos dois grupos de constituintes, assim distri-
buídos: 1) o sedimento organizado, formado ou morfológico; 2) o sedimento não 
organizado ou químico. 
O sedimento organizado é constituído pelas estruturas de maior importância 
clínica (células epiteliais, leucócitos, eritrócitos, cilindros, etc); entretanto, os ele-
mentos do sedimento não organizado também devem ser reconhecidos, não só pela 
possível confusão que podem causar, como também pelo fato de que às vezes têm 
significado clínico. 
1) Sedimento organizado, formado ou morfológico — Fazem parte dele, como 
já dissemos, os elementos mais importantes do sedimento urinário: a) as células 
epiteliais; b) os leucócitos; c) os eritrócitos; d) os cilindros; e) os cilindróides; 
f) as bactérias; g) os espermatozóides; h) os parasitas animais; i) os fungos; 
j) os artefatos e os materiais de contaminação. 
a; Células epiteliais: Grande variedade de células epiteliais é encontrada na 
urina; entretanto, no indivíduo normal, não são excessivamente numerosas. Va-
riam de tamanho, desde as grandes células epiteliais escamosas planas até as pe-
quenas células redondas, caudadas ou poliédricas, cerca do mesmo tamanho que 
os leucócitos. Usualmente é impossível inferir exatamente de que porção do trato 
urinário procederam. Nas urinas hipertônicas a tendência das células é de se 
encolherem por perda de água, ao passo que nas hipotônicas elas tendem a se 
inchar. Juntem-se a essas alterações morfológicas as determinadas pelo pH e pela 
ação de outros componentes urinários e compreender-se-á, então, a dificuldade de 
u m diagnóstico de sua origem. 
Conforme veremos, na contagem de Addis, empregada como método para acom-
panhar a evolução clínica das afecções renais, são contados englobadamente, numa 
única classe, as células epiteliais pequenas redondas e os leucócitos, dada a difi-
culdade prática de sua diferenciação segura, célula por célula. No exame micros-
cópico rotineiro, em que é apreciado o conjunto de elementos, é possível a distin-
ção entre células epiteliais redondas e leucócitos, com o recurso do acréscimo de 
ácido acético ou de microscopia de fase em caso de dúvida. No sexo feminino é 
comum o achado de numerosas células epiteliais grandes, achatadas, procedentes 
do trato genital. 
O laboratório em geral não se preocupa em fazer maior distinção do que de-
signar as células epiteliais pequenas como sendo das primeiras vias e as grandes 
como das últimas vias. 
De modo geral, o aumento de células epiteliais pode ser interpretado como um 
processo irritativo ou inflamatório de alguma porção do trato urinário, que vem 
aumentar o ritmo de descamação epitelial normalmente verificado em qualquer 
epitélio. 
É possível o estudo citológico cuidadoso dos elementos celulares do sedi-
mento urinário com as técnicas citológicas originàriamente empregadas no estudo 
do esfregaço vaginal para avaliação de atividade hormônica (pela reação tintorial 
do epitélio) ou para o diagnóstico precoce de tumores malignos genitais (câncer 
do colo do útero). Com isto tem sido possível, por vezes, o diagnóstico de tumo-
res malignos das vias urinárias. Entretanto, os achados citológicos, com os possí-
veis artefatos determinados pela concentração e pH da urina, fazem com que se 
deva usar de prudência em sua interpretação. Ademais, os exames citológicos 
devem ser realizados somente por indivíduos devidamente exercitados nos métodos 
citológicos de diagnóstico. Evidentemente, este exame deve ser feito em urina 
muito recente. 
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b) Leucócitos: O achado ocasional de alguns leucócitos no sedimento urinário 
não deve ser considerado patológico. No exame rotineiro, até 2 ou mesmo 3 leu-
cócitos por campo de grande aumento (aproximadamente 300X), particularmente se 
os mesmos se apresentam isolados, não devem inspirar cuidados. Lembrar a possi-
bilidade de procedência vaginal no sexo feminino e uretral no masculino. 
No caso de haver processo inflamatório purulento, além do aumento do número 
de leucócitos, há tendência dos mesmos se aglomerarem, formando grumos. O 
dado numérico apresentado no resultado do exame microscópico do sedimento uri-
nário deve ser considerado, quando muito, apenas como semiquantitativo, dando 
a ordem de grandeza da eliminação de elementos celulares na urina, de vez que 
muitas variáveis intervém no resultado (diurese, quantidade de urina centrifugada, 
homogenização prévia da urina, quantidade total de sedimento, presença de muco, 
quantidade colocada entre lâmina e lamínula, pressão exercida sobre a lamínula, 
etc). A tendência para formação de grumos de leucócitos é elemento importante 
para se firmar a presença de piúria, significando processo inflamatório purulento. 
Podem ocorrer aumentos dos leucócitos nas afecções parenquimatosas do rim, como 
por exemplo, na glomerulonefrite. Nas afecções piogênícas do trato urinário e do3 
rins, haverá grande eliminação de leucócitos, com freqüentes grumos e numerosos 
leucócitos. Na pielonefrite, ocasionalmente podem ser encontrados cilindros com 
leucócitos em seu interior (cilindros piogênicos ou leucocitários). 
E m presença de piúria pode ou não ocorrer simultaneamente proteinúria, na 
dependência do tipo de exsudato produzido no processo inflamatório (a pesquisa 
de proteínas deve ser feita na urina após a retirada dos leucócitos por centrifu-
gação). Entretanto, quando há acentuada degeneração dos leucócitos estes podem 
contribuir com sua proteína para a positividade da pesquisa. 
Nos casos de hematúria pode ser encontrada uma pequena quantidade de leu? 
cócitos, a qual guarda com os eritrócitos a mesma proporção existente no sangue 
(1:500 aproximadamente). 
As causas da piúria são as seguintes: 1) Tuberculose do rim, às vezes acom-
panhada de hematúria, com resultados negativos à bacterioscopia do sedimento pelo 
método de Gram; nestes casos a descoberta do agente pode ser feita com métodos 
especiais de pesquisa, com concentração de grandes volumes de urina, coloração, 
cultura e inoculação em cobaio; 2) Infecções do trato geniturinário (uretrite, 
cistite, pielite, pielonefrite, pieíonefrose, prostatite e vesiculite seminal) ou, então, 
na rotura de abscesso no trato urinário; a prova de micção fracionada em vários 
copos pode auxiliar a localização do processo inflamatório e a cultura da urina 
obtida assèpticamente pode esclarecer qual o agente etiológico; 3) Traumatismos 
ou irritações das vias urinárias, por instrumental ou produtos químicos irritantes, 
podem determinar piúria temporária; era comum a piúria asséptica por irritação 
da uretra, provocada pela instilação uretral de derivados da prata na prevenção 
da blenorragia. 
c) Eritrócitos: Os eritrócitos do sedimento urinário (hematúria) procedem fre-
qüentemente dos rins (glomérulos), mas podem originar-se de hemorragias em 
qualquer parte do trato urinário. No caso de hematúria de origem glomerular 
com proteinúria, pode ocorrer formação de cilindros com eritrócitos em seu inte-
rior (cilindros hemáticos). 
Na urina normal podem ser encontrados raros ou raríssimos eritrócitos, não 
ultrapassando u m eritrócito em cada dois campos microscópicos (aumento de 300X). 
Tanto na hematúria como na hemoglobinúria a pesquisa de hemoglobina é positiva 
na urina. A distinção é feita pelo exame microscópico do sedimento, que revela 
a presença de eritrócitos no sedimento urinário na hematúria. As causas de he-
moglobinúria já foram passadas em revista por ocasião do estudo da côr da urina. 
Lembrar que, quando a urina é hipotônica, os eritrócitos são lisados, não havendo 
possibilidade do diagnóstico de hematúria, que será confundida com hemoglobinúria. 
A prova da micção fracionada pode, por vezes, dar alguma indicação da po-
sição do fenômeno hemorrágico. 
As principais causas de hematúria são as seguintes: glomerulonefrite aguda, 
subaguda ou crônica; nefrite embólica ou focai; tuberculose renal; tumores; en-
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farte do rim; lesões por drogas; pielite, pielonefrite e pionefrose; hidronefrose; 
traumatismos renais (e calculose); rim policístico; congestão passiva crônica acen? 
tuada dos rins; síndromes hemorrágicas; causa desconhecida (hematúria essencial). 
Hematúria pronunciada é constantemente encontrada em alguma fase da glo-
merolunefrite, sendo este u m elemento essencial para o seu diagnóstico. Na fase 
aguda e nas exacerbações agudas da glomerulonefrite a hematúria se acentua. Na 
glomerulonefrite difusa crônica é constante o achado de ligeira hematúria, dado 
que constitui elemento para diagnóstico diferencial entre esta condição (rim con-
traído primário) e o rim contraído secundário, em que a hematúria nem sempre 
aparece. Na nefrose pura não é encontrada hematúria (nesta condição a protei-
núria tende a ser acentuada). Na nefrite embólica ou focai há acentuada ten-
dência à hematúria. 
Na tuberculose do rim a hematúria é encontrada em cerca da metade dos 
casos. O sangue pode proceder do rim ou de ulcerações em outras porções do 
trato urinário, particularmente da bexiga. Como tivemos ocasião de assinalar, a 
piúria é outro elemento importante para o diagnóstico da tuberculose renal. 
Várias drogas empregadas terapêuticamente ou introduzidas acidentalmente no 
organismo (ou em tentativas de suicídio) podem provocar hematúria, sendo as 
mais importantes o mercúrio, bismuto, arsênico, ouro, fósforo, cantáridas, tereben-
tina (em tintas), hexametilenotetramina, sulfas, estreptomicina, etc. 
Todos os tumores malignos dos rins, ou das vias urinárias, podem determinar 
hematúria, mas dentre os vários tumores o carcinoma é o mais importante como 
causa de hematúria. Usualmente a hematúria é u m dos primeiros sintomas, sendo 
intermitente e pequena no início, tendendo posteriormente a se tornar mais cons-
tante. Nestes casos, como vimos, o exame citológico pode fornecer subsídios im-
portantes. 
O enfarte renal determina hematúria acentuada, mas temporária. Na pielite, 
pielonefrite e pionefrose, apesar da piúria dominar o quadro urinário, pode ocorrer 
hematúria nos casos mais graves. A hidronefrose, mesmo não complicada, pode 
dar origem a acentuada hematúria intermitente. 
Os traumatismos renais ou das vias urinárias determinam hemorragias que 
se exteriorizam como hematúria. Na calculose urinaria os ferimentos produzidos 
pelos cálculos determinam hematúria. 
E m cerca de 50 a 70% dos casos de rim policístico congênito encontra-se he-
matúria intermitente e acentuada, por períodos de anos. A congestão passiva crô-
nica acentuada dos rins pode determinar o aparecimento de hematúria, que cede 
com a melhora da congestão. 
Nas síndromes hemorrágicas a hematúria será apenas reflexo local de fenô-
meno geral. Dentre estas, as mais importantes que podem ser citadas são: as 
púrpuras hemorrágicas (trombocitopênicas), as púrpuras atrombocitopênicas, a he-
mofilia, a doença de Hodgkin e o linfossarcoma, a policitemia vera, o escorbuto, 
a menstruação vicariante, a periarterlte nodosa. 
Chega-se ao diagnóstico de hematúria essencial quando não se consegue des-
cobrir nenhuma causa para a hematúria. Possivelmente, em muitos destes casos, 
ocorre erro diagnóstico, pela impossibilidade de se identificar a causa. 
Convém lembrar que infecções severas uretrais, vesicais, ureterais, prostáticas ou 
das vesículas seminais podem determinar hematúria microscópica ou, mesmo, ma-
croscópica (isto é, perceptível pela simples inspeção da urina). 
d) Cilindros urinários: Os cilindros urinários são formados pela coagulação 
das proteínas plasmáticas filtradas através dos glomérulos. Esta coagulação se dá 
no interior dos túbulos, local em que a concentração do filtrado e sua acidificação 
propiciam condições favoráveis para a gelificação das proteínas. Os cilindros são 
moldados no interior dos túbulos, reproduzindo sua forma. Existindo qualquer ma-
terial na luz tubular (eritrócitos, leucócitos, células epiteliais), este será incluído 
no interior do cilindro. 
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Os cilindros são formações muito frágeis, podendo ser facilmente dissolvidos 
(ou não formados) quando a urina é hipotônica. A eliminação de urina alcalina 
pode impedir sua formação. Do mesmo modo, uma urina originàriamente ácida, 
contendo cilindros, pode não mais apresentá-los após alcalinização conseqüente à 
decomposição bacteriana. Tendo estes fatos em mente, recomenda-se a pesquisa 
em urina recente (ou, se não fôr possível, em urina conservada com formol), não 
diluída e ácida. 
O significado da cilindrúria é até maior que o da proteinúria, pois permite 
afirmar a origem renal da proteinúria. E m geral o número de cilindros guarda 
proporção direta com o grau de proteinúria renal. Na eventualidade de melhora 
da condição renal pode haver certo atraso da eliminação de cilindros em relação 
à proteinúria, havendo maior eliminação de cilindros quando cai a proteinúria e 
se restabelece a diurese normal. Ocasionalmente são encontrados cilindros uriná-
rios na ausência de proteinúria demonstrável pelos métodos usuais. 
No indivíduo normal podem ser encontrados no sedimento raros cilindros, mas 
neste caso são unicamente hialinos (adiante, ao estudarmos a contagem de Addis, 
voltaremos a tratar deste assunto). 
Na revisão que fizemos das causas de proteinúrias foram enumeradas as que 
determinam cilindrúria (ou seja, as condições que produzem proteinúria renal). Na 
glomerulonefrite aguda são encontrados cilindros com eritrócitos (cilindros hemá-
ticos), com células epiteliais (cilindros epiteliais), com leucócitos (cilindros leuco-
citários), com fibrina (cilindros fibrinosos) em seu interior. Conforme Addis, do 
cilindro epitelial resulta, por degeneração progressiva das células em seu interior, 
a formação de cilindros com granulações grosseiras (cilindros grosseiramente gra-
nulosos), médias (medianamente granulosos) e pequenas (finamente granulosos), 
os quais são encontrados em todos os processos que determinam a formação de 
cilindros epiteliais. Por sua vez, o cilindro hemático inicia-se como u m coágulo 
de sangue, pela passagem de eritrócitos e fibrina através dos glomérulos; inicial-
mente os cilindros hemáticos contêm eritrócitos intatos, mas, antes que sejam ex-
cretados, os eritrócitos podem ser desintegrados e formar apenas aglomerados de 
hemoglobina (ou derivados), dando massas mal definidas de côr desde o amarelo 
ao alaranjado ou pardacento. Na nefrose não são encontrados os cilindros hemá-
ticos. Na pielonefrite são encontrados cilindros com leucócitos em seu interior (ci-
lindros leucocitários ou purulentos). Estes cilindros são indicação de processo in-
flamatório purulento renal. 
Nas formas crônicas de glomerulonefrite são encontrados cilindros hialinos e 
alguns granulosos. Cilindros opacos com aspecto de cera (cilindros céreos) são en-
contrados muito raramente, particularmente na amiloidose renal. 
Nos estágios finais de afecções renais graves, com intensa degeneração do epi-
télio tubular, que se achata, a luz tubular é aumentada e, em conseqüência, são 
eliminados cilindros calibrosos (cilindros de insuficiência renal de Addis). 
e) Cílindróiães: São formações que apresentam certa semelhança com os ver-
dadeiros cilindros, com os quais não devem ser confundidos. Constituem mais pro-
priamente problema de laboratório, de vez que, quando identificados, em geral 
não são referidos no relatório do exame microscópico do sedimento urinário, com 
o fim deliberado de não determinar confusão na interpretação. Os cilindróides são 
formados de filamentos de muco e não apresentam significado particular. A pre-
sença de muco é referida no exame microscópico do sedimento urinário como au-
sente, presente em pequena, regular ou grande quantidade. O único significado 
que poderia ser ligado ao mesmo é o da presença de irritação das vias urinárias. 
f) Bactérias: A presença de bactérias no sedimento urinário, sempre referida 
no exame de urina, não apresenta significado diagnóstico, de vez que em geral 
procede de contaminação, seja das vias urinárias (na porção anterior da uretra 
há sempre bactérias), seja do recipiente. A m á conservação da urina contribui 
para a proliferação bacteriana, que poderá, ulteriormente, alcalinizá-la ou putrefa-
zê-la (caso haja proteínas). 
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Nas infecções urinárias, em que há interesse em conhecer o agente etiológico, 
a urina deve ser colhida assèpticamente para o exame bacteriológico. No sexo 
masculino é necessária desinfecção da glande e meato urinário, lavagem da uretra 
com as primeiras porções de urina e aproveitamento, para o exame, do último 
jato de urina, que será recolhido em tubo estéril, devidamente flambado. No sexo 
feminino, desinfecção cuidadosa da vulva e meato urinário,. com afastamento dos 
grandes e pequenos lábios, introdução de sonda estéril e colheita de urina em 
tubo estéril. 
No caso de haver suspeita de infecção tuberculosa, deve-se colher urina de 24 
horas sem haver necessidade de assepsia. Entretanto, o frasco deve ser escrupu-
losamente limpo. Há necessidade de grande volume de urina, porque, em geral, 
a eliminação dos bacilos é escassa. Na concentração (ou enriquecimento) do ma-
terial para exame (bacterioscopia, cultura ou inoculação em cobaio), consegue-se 
compensar a escassa eliminação de bacilos e, ademais, este tratamento atenua os 
inconvenientes da contaminação com outros germes. No sexo feminino, entretanto, 
é de toda conveniência evitar a contaminação com material genital (toalete prévia 
da região), dada a eventual presença de bacilos- ácido-álcool resistentes na vagina 
(bacilos do esmegma), sem significado patogênico e que poderiam ocasionar 
confusão. 
g) Espermatozóides: Os espermatozóides são ocasionalmente encontrados na 
urina, ainda com motilidade se a urina fôr recente. São encontrados após o coito 
em ambos os sexos. No sexo masculino podem ser encontrados na espermatorréia 
e após ataques epilépticos. A presença de espermatozóides na urina é acompanhada 
de proteinúria. Nesta eventualidade, a comprovação da autenticidade da proteinú-
ria deve ser feita em outra amostra da urina. Costuma-se não referir o achado 
de espermatozóides em urina de indivíduos do sexo feminino. 
h) Parasitas animais: São raramente encontrados no sedimento. O mais co-
mumente encontrado é o Trichomonas, particularmente no sexo feminino, em geral 
por contaminação vaginal. Pode, entretanto, ser originário das vias urinárias, 
caso em que também se observa no sexo masculino. 
A contaminação de origem fecal, mais comum em crianças do sexo feminino, 
pode levar para a urina cistos, ovos e, ocasionalmente, vermes adultos. O achado 
de ovos de Enterobius vermicularis é, dentre estas eventualidades, a mais freqüen-
te. Na urina colocada em frascos mal lavados que contiveram vinagre pode ser 
encontrada a Anguillula aceti. 
i) Fungos: Hifas ou então leveduras podem ser encontradas, nas mais das 
vezes em conseqüência de contaminação com secreções vaginais ou dos próprios 
recipientes. E m urinas de diabéticos há particular favorecimento. do crescimento 
de fungos que metabolizam a glicose. 
j) Artefatos e materiais de contaminação: Este é problema de laboratório, 
desde que esses achados não são referidos no relatório do exame. A importância 
reside no conhecimento de sua existência para evitar sua confusão com outros 
elementos do sedimento urinário. Incluem-se aqui as fibras- vegetais, bolhas de ar, 
detritos, falhas ou riscos da lâmina ou lamínula, etc. 
2) Sedimento não organizado ou químico — O sedimento não organizado ou 
químico tem importância bem menor que o organizado, mas por vezes pode fornecer 
elementos importantes para o diagnóstico clínico. Incluem-se no sedimento não or-
ganizados: a) os cristais; b) as gotículas de gordura; c) os lipóides birrefringentes. 
a) Cristais: Grande variedade de cristais pode ser encontrada no sedimento 
urinário. A presença dos mesmos pode depender diretamente das atividades meta-
bólicas do organismo ou, então, resultar da decomposição da urina na própria be-
xiga ou no recipiente em que foi conservada antes de se proceder ao exame. 
Outros cristais, ausentes na urina recém-eliminada, podem surgir quando a mesma 
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se resfria. Eventualmente pode tornar-se necessária a comprovação da cristalúria 
com o exame do sedimento realizado imediatamente após a micção. 
Os cristais que são encontrados no sedimento urinário podem apresentar-se como 
estruturas cristalinas definidas, que permitem sua identificação morfológica mais 
ou menos fácil ou, então, na forma de depósito aparentemente amorfo, granuloso, 
sem estrutura perfeitamente - definida. O tipo de sedimento não organizado que 
será encontrado pode ser grosseiramente previsto pela reação da urina. Por este 
motivo, por ocasião do exame do sedimento urinário, o conhecimento prévio da 
reação da urina pode ser decisivo em caso de dúvida. A solubilidade do sedimento 
em ácido ou certas reações microquímicas podem ser aplicadas em certos casoa 
duvidosos em que haja justificativa para tanto. 
Nas urinas ácidas encontram-se os cristais de ácido úrico, uratos amorfos ou 
cristalinos, oxalato de cálcio, cistina, leucina, tirosina, ácido hipúrico, sulfas e de-
rivados sulfamidicos. Na urina neutra, além dos cristais acima podem ser encon-
trados os de fosfato neutro de cálcio. Na urina alcalina os depósitos de fosfato 
amorfo, o fosfato amoniaco-magnesiano (também chamado fosfato tríplice), carbo-
nato de cálcio e o urato de amônio. 
A presença de cristais de ácido úrico na urina recém-emitida é sugestiva de 
calculose urinaria. Entretanto, é comum a precipitação de cristais de ácido úrico 
na urina normal após resfriamento, dada a apreciável diminuição do coeficiente 
de solubilidade com a queda da temperatura. A presença de uratos não apresenta 
significado clínico, ocorrendo com freqüência em urinas concentradas e fortemente 
ácidas. A côr avermelhada do sedimento de ácido úrico e de uratos pode dar a 
falsa impressão de acentuada hematúria, a qual é afastada pelo exame microscó-
pico do sedimento. Nas afecções febris, na leucemia e na gota, pode haver au-
mento de excreção do ácido úrico e dos uratos e, portanto, com mais freqüência 
é vista a formação desses depósitos. A decisão de se há ou não excesso de ex-
creção de ácido úrico só pode ser alcançada pela dosagem do ácido úrico em urina 
de 24 horas, com o paciente submetido a dieta pobre em purinas. 
Os cristais de oxalato de cálcio são comuns na urina normal, sua presença 
dependendo principalmente da dieta (alimentos ricos em ácido oxálico, tais como 
espinafre, tomate, espargo, etc.) e, ocasionalmente, de fermentações intestinais. 
Quando presentes em grande número (oxalúria) podem provocar irritação mecânica 
das vias urinárias, particularmente da uretra, podendo haver coexistência de pe-
quena hematúria, pelos ferimentos produzidos pelos bordos cortantes dos cristais. 
Há quem considere a presença de cristais de oxalato de cálcio agrupados em ca-
chos, quando acompanhados de sinais clínicos de irritação do bacinete, ureter ou 
bexiga, como significativa de calculose renal. O oxalato de cálcio é o constituinte 
mais freqüentemente encontrado em cálculos urinários. 
Os cristais de cistina são encontrados numa rara anomalia congênita do meta-
bolismo conhecida como cistinúria, devida a fator hereditário recessivo. Os cris-
tais de cistina podem agrupar-se formando cálculos urinários. Os cristais de cistina 
são mais solúveis em meio alcalino, razão porque sua eliminação urinaria constitui 
indicação para alcalinização da urina, para evitar a formação de cálculos. Nor-
mente pode ser encontrada pequena quantidade de cistina na urina (de 0,8 a 84 m g 
nas 24 horas), mas na cistinúria a excreção é muito aumentada, (indo de . 0,4 a 
1,0 g nas 24 horas). Nos portadores de cistinúria a excreção de cistina aumenta 
com a administração de proteínas, metionina ou cisteína, mas não de cistina, su-
gerindo que a deficiência não reside na metabolização da cistina, mas sim dos 
outros aminácidos. 
A leucina e a tirosina são encontradas na urina de casos com dano grave do 
fígado, particularmente na atrofia amarela aguda e no envenenamento por fósforo. 
São de achado muito raro. Nada mais são que u m reflexo da acentuada pertur-
bação metabólica dos aminácidos, que determina aminaciãúria pronunciada, com 
cristalização, na urina, dos aminácidos menos solúveis. 
Os cristais de ácido hipúrico podem ser encontrados em urinas ácidas concen-
tradas após ingestão de benzoatos ou precursores encontrados em alimentos tais 
como ameixas. São de achado extremamente raro. 
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As sulfas são excretadas pela urina, em pequena parte na forma em que foram 
administradas, o restante na de derivados acetilados. Como a solubilidade destes 
compostos é relativamente pequena, particularmente em ácido, o achado desses 
cristais é freqüente nas urinas dos pacientes submetidos à sulfamidoterapia, parti-
cularmente quando não é tomada a precaução de alcalinizar a urina e de promover 
aumento da diurese por administração forçada de líquidos. A cristalização intra-
tubular de derivados sulfamídicos pode determinar grave dano renal, com anúria, 
razão porque o tratamento sulfamídico deve sempre ser acompanhado das precauções 
acima. H á possibilidade de confusão, no laboratório, dos cristais de ácido úrico 
(que apresentam extremo polimorfismo) com cristais de derivados sulfamídicos. 
E m caso de dúvida é possível a identificação microquímica das sulfas do sedimento 
urinário. A identificação é baseada no fato de que os cristais de sulfa ou deri-
vados são solúveis em acetona, tal não sucedendo com os de ácido úrico. O sedimento 
é lavado com água destilada, extraído com acetona a quente, o extrato evaporado, 
hidrolisado em meio ácido e testado* com os reativos da dosagem de sulfas no 
sangue. Provavelmente, muitos casos de cristais de sulfa referidos na literatura 
não passam de cristais de ácido úrico. 
Os vários fosfatos não têm, praticamente, significado diagnóstico. A urina com 
fosfatos precipitados é turva, fato que pode alarmar o paciente e levá-lo à con-
sulta médica. A presença de fosfatos precipitados é apenas indicação de alcali-
nidade da urina. Entretanto, o achado de grande quantidade de cristais de fos-
fato amoníaco-magnesiano (fosfato tríplice) e de urato de amônio em urina re-
centemente emitida, indica urina que permaneceu tempo suficientemente longo na 
bexiga e aí sofreu decomposição amoniacal, por hidrólise da uréia. A formação de 
grandes quantidades de amônia torna a urina fortemente alcalina, com precipitação 
dos cristais mencionados e irritação química da bexiga, a que freqüentemente se 
segue cistite hemorrágica severa. O achado de tal quadro exige a investigação de 
alguma causa de estase urinaria na bexiga (aumento da próstata, estreitamente 
uretral, paralisia da musculatura vesical) e de infecção por organismo capaz de 
produzir decomposição amoniacal. Evidentemente, a urina normal mal conservada, 
com decomposição amoniacal fora do organismo, poderá apresentar os mesmos 
cristais, sem significado patológico. 
Raramente, após crises hemoliticas intensas, com urina ácida, pode haver apa-
recimento de cristais de hematina. A precipitação intratubular de hematina tam-
bém pode determinar dano grave para os rins, à semelhança do que já vimos em 
relação às sulfas. 
b) Gotículas de gordura: Ao tratarmos do aspecto da urina já tivemos opor-
tunidade de tecer comentários acerca de lipúria e da quilúria, o que nos dispensa de 
maiores considerações. 
c) Lipóides birrefringentes: A pesquisa dos lipóides birrefringentes no sedi-
mento urinário só é feita quando especificamente solicitada ao laboratório. A ob-
servação é feita em microscópio polarizador, com identificação de formações birre-
fringentes. Estas se apresentam, quando examinadas entre o polarizador e o ana-
lisador cruzados, como pequenos glóbulos claros que se destacam sobre o fundo 
escuro, com uma figura escura em cruz, em seu interior (cruz de Malta); quando 
se intercala a placa de retardação as imagens ficam coloridas. É necessário cui-
dado para não identificar como lipóides birrefringentes cristais (pequenos, com 
forma arredondada) ou grânulos de amidos (que podem chegar à urina por conta-
minação a partir de certos pós utilizados no polvilhamento do corpo), os quais po-
dem dar imagem semelhante à dos lipóides. A captação de corantes de lipóides e 
o não enegrecimento com iodo permite fácil identificação em caso de dúvida. 
O aparecimento de corpúsculos de lipóides birrefringentes na urina é caracte-
rístico da nefrose lipóidica. Estes podem apresentar-se isolados ou, então, no in-
terior de cilindros. 
3) Exame quantitativo do sedimento urinário, contagem de Addis Para 
acompanhar a evolução de afecções renais, particularmente da glomerulonefrite 
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Addis propôs u m método quantitativo de exame do sedimento urinário, em condições 
padronizadas. Addis empregava, sempre que possível, amostra de urina de pH 
ácido, com densidade igual ou superior a 1.022, para haver boa conservação dos 
cilindros e eritrócitos. 
A prova de Addis pode ser realizada em pacientes nos quais a desidratação 
imposta pelas condições da prova não venham prejudicá-los. Desde a manhã do 
dia da prova o paciente não ingere líquidos, fazendo uso de dieta seca. Após o 
jantar o paciente esvazia a bexiga, sendo esta urina desprezada. Daí por diante, 
até a mesma hora da manhã do dia seguinte (portanto, por u m período de 12 ho-
ras), ocasião em que o paciente deverá esvaziar a bexiga pela última vez, todas 
as amostras de urina são reunidas em u m único frasco. Este frasco é previamente 
preparado com limpeza cuidadosa, secagem e adição de pequena quantidade de 
formol comum (a 40%), que é espalhado por toda a superfície interna do frasco, 
despejando-se o excesso. 
No laboratório a urina é cuidadosamente homogeneizada, uma porção é reti-
rada e colocada em tubo de centrifugação graduado. Após a centrifugação é re-
tirado u m volume definido de sobrenadante, sendo o sedimento novamente suspenso 
no que restou no tubo (a quantidade de urina que é deixada no tubo graduado 
para diluir o sedimento varia com o volume deste) e transferido para uma câmara 
de contagem. 
É então efetuada a contagem dos seguintes grupos de componentes: a) eritró-
citos; b) leucócitos e células epiteliais redondas; c) cilindros. 
Sabendo-se o volume de urina eliminada nas 12 horas, a quantidade de urina 
tomada no tubo de centrifugação, o volume deixado para ressuspender o sedimento 
e o número de elementos num volume definido da câmara de contagem, calcula-se 
a excreção dos vários componentes em 12 horas. Além disso, determina-se a den-
sidade da amostra de urina e pesquisam-se as proteínas (dosando-as quando a pes-
quisa é positiva). 
A excreção dos elementos do sedimento organizado varia de dia para dia: por 
exemplo, na glomerulonefrite, o número de cilindros pode sofrer amplas oscilações, 
observando-se verdadeiras "chuvas" de cilindros, enquanto os eritrócitos e as célu-
las epiteliais redondas e leucócitos podem ser excretados em ritmo mais uniforme. 
Tecnicamente, o resultado da prova de Addis não apresenta nenhum valor se a 
densidade da urina fôr baixa. Nos casos de insuficiência renal grave em que o 
rim não consegue concentrar suficientemente a urina pode-se recorrer à prova feita 
em amostras de 1 ou 2 horas, imediatamente examinadas, para evitar alteração 
dos elementos excretados. 
Nos casos em que a contagem pouco diferir dos limites máximos admitidos 
como normais é impossível decidir, por uma única prova, se realmente se trata de 
resultado anormal, havendo necessidade de repetição da prova para se comprovar 
se o desvio da normalidade realmente existe. 
Para indivíduos adultos admitem-se os seguintes valores para a prova de Addis, 
para o período de 12 horas: 
Leucócitos e células redondas . . de 30.000 até 1.000.000 
Eritrócitos de 0 até 400.000 
Cilindros (só hialinos) de 0 até 4.000 
Para se afirmar a existência de alteração da excreção dos elementos figurados 
por u m único exame, é necessário não apenas uma ligeira diferença entre os va-
lores acima e os observados na prova, mas que haja diferença de ordem de gran-
deza, Por exemplo, nos leucócitos e células redondas, excreções iguais ou superio-
res a dezenas de milhares, para eritrócitos iguais ou superiores a vários milhões 
e para cilindros iguais ou superiores a várias dezenas de milhares. 
No estágio inicial da glomerulonefrite, no dizer de Addis, há diminuição tão 
rápida da intensidade da lesão que os valores absolutos de excreção não apresen-
tam nenhum significado, a não ser que conheçamos a data de início da doença, 
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quando fica então definido o intervalo de tempo entre o início da doença e a data 
da contagem. Na glomerulonefrite latente pode haver excreção continuada de 
quantidades anormais de proteínas e de elementos do sedimento organizado (par-
ticularmente eritrócitos e cilindros). 
Na pielonefrite aguda a excreção de leucócitos e células redondas pode ser 
extrema. Na pielonefrite crônica os dados obtidos podem assemelhar-se aos das 
fases finais da glomerulonefrite, mas em geral há predomínio de leucócitos e cé-
lulas epiteliais redondas. 
PRINCIPAIS ALTERAÇÕES BIOQUÍMICAS SANGÜÍNEAS NA 
INSUFICIÊNCIA R E N A L 
Nesta exposição, ao abordarmos as várias substâncias de interesse na insufi-
ciência renal, julgamos oportuno estender nossas considerações a outras condições 
patológicas não renais que afetam os seus níveis sangüíneos. 
Na matéria exposta foi visto o papel regulador da constância do meio interior, 
realizada pelos rins, promovendo a remoção das escórias do câtabolismo e evitando 
a perda de substâncias úteis para o organismo. A esse respeito, diz-se que os rins 
são mais importantes pelo que impedem que saia do organismo do que pelo que 
conseguem excretar. 
Tivemos oportunidade de analisar a ampla capacidade de adaptação funcional 
dos rins. Com acentuada redução das depurações, a excreção de mesmas quanti-
dades de escória pela urina é conseguida com u m aumento correspondente da 
concentração sangüínea da mesma, de modo que em volumes menores de sangue 
exista a quantidade que necessita ser excretada. 
A condição conhecida pelo nome de uremia ocorre não só como fase terminal 
da glomerulonefrite, mas também em outras afecções renais. A uremia é acompa-
nhada, além da elevação sangüínea da taxa de uréia, por u m conjunto de sintomas 
clínicos, tais como astenia, torpor, tonturas, inquietação, psicoses, soluços, fibrila-
ção muscular, hiperreflexia, estomatite, gastrite, enterite, prurido e ulcerações, sin-
tomas esses de natureza tóxica, decorrentes de alteração da composição do meio 
interior, e que devem ser distinguidos dos sintomas dependentes da rápida eleva-
ção da pressão sangüínea (cefaléia, edema de papila, coma e convulsões), que 
podem ocorrer na glomerulonefrite aguda ou na doença hipertensiva. 
O nome desta condição conseqüente à insuficiência renal — uremia •— denota 
sua principal característica, ou seja, a retenção de compostos nitrogenados uriná-
rios no organismo, dos quais o mais importante do ponto de vista quantitativo è 
a uréia. Não se pode classificar os sintomas apresentados pelo paciente como 
urêmicos na ausência de retenção nitrogenada. A elevação dos componentes nitro-
genados no sangue (uréia, ácido úrico, creatinina, azôto não protéico) é condição 
necessária para o diagnóstico de uremia. Entretanto, a simples elevação da taxa 
dos componentes nitrogenados não protéicos não é condição suficiente para o diag-
nóstico de uremia, havendo necessidade da presença simultânea da sintomatologia 
clínica característica, pois pode haver acentuada retenção destas substâncias na 
ausência de sintomas urêmicos. A uremia é a conseqüência quase invariável do 
dano completo à função reguladora renal. O dano pode ser produzido por vários 
tipos de afecção renal, tal como nefrite, infecção renal bilateral, rim policístico, 
obstrução ureteral (uremia renal) ou, então, pela atuação de fatores extra-renais 
como a desidratação, o choque (uremia extra-renal). 
As manifestações tóxicas da uremia poderiam tanto ser atribuídas às profun-
das alterações da composição normal do meio interior, como ao acúmulo de subs-
tâncias tóxicas (ou a ambos os fenômenos simultaneamente). A uréia, o compo-
nente nitrogenado não protéico principal na retenção nitrogenada, é u m composto 
praticamente atóxico. Aliás, resulta de síntese protetora destinada a impedir o 
acúmulo de amônia. O comportamento desta substância na insuficiência renal já 
foi analisado quando estudamos a depuração uréica. Constitui excelente índice da 
função renal quando esta se acha acentuadamente alterada, seja por fatores renais, 
Estudo laboratorial da urina e das provas de função renal 167 
seja por fatores extra-renais. Normalmente, a concentração se situa entre 10 e 
35 m g de uréia em 100 ml de sangue, havendo importância, para a devida inter-
pretação dos resultados da dosagem de uréia, do conhecimento da ingestão nitro-
genada (dieta) e da diurese, como já tivemos oportunidade de ver. 
E m certos hospitais, ao invés de se efetuar a dosagem de uréia, prefere-se a 
do nitrogênio não protéico (NPN). Nesta dosagem são incluídos englobadamente 
todos os compostos nitrogenados de natureza não proteica existentes no sangue. 
De modo geral, as variações do N P N refletem as variações da taxa de uréia. De 
nossa parte não vemos vantagem em substituir a dosagem de uréia, que se refere 
a uma substância definida, cuja dosagem não apresenta dificuldades, pela do azôto 
não protéico. O método do hipobromito alcalino, usado em alguns laboratórios 
para a dosagem da uréia, dá resultados mais elevados que os métodos mais espe-
cíficos que lançam mão da urease, aproximando-se do azôto não protéico. Os va-
lores normais de nitrogênio não protéico oscilam de 25 a 35 m g de nitrogênio em 
100 ml de sangue. Na gota, leucemia, policitemia e infecções graves, pode haver 
aumento ligeiro do N P N sem correspondente aumento da uréia e da creatinina, 
à custa da elevação do ácido úrico, que é u m dos componentes do azôto não 
protéico. 
A dosagem de ácido úrico no soro é às vezes utilizada para comprovar a re-
tenção nitrogenada. Se bem que, na insuficiência renal, com freqüência a elevação 
da taxa de ácido úrico no soro sangüíneo seja precoce, esta elevação é incons-
tante, por depender também de alterações de processos metabólicos e de variações 
de sua excreção, não constituindo, portanto, bom índice de função renal. Ademais, 
há os problemas técnicos de sua exata determinação no laboratório, não tão per-
feitamente resolvidos como os da uréia. A taxa normal do ácido úrico é de 2,7 
a 5,7 m g de ácido úrico em 100 ml de soro em adultos do sexo masculino e de 
2,0 a 4,7 m g no sexo feminino. Na glomerulonefrite inicial podem ser observados 
valores de 3,0 a 10,0 m g e, em casos com insuficiência renal mais avançada, valo-
res até 25,0 m g em 100 ml de soro. Na gota, que constitui indicação específica 
para a dosagem do ácido úrico, são usualmente encontrados valores de 4,0 a 10,0 mg, 
taxa que não guarda, entretanto, correlação evidente com a gravidade do caso. 
De regra, as maiores elevações se observam durante o ataque gotoso. Nas doen-
ças com metabolismo nuclear intenso (leucemias, policitemias, infecções graves), 
pode haver aumento da taxa de ácido úrico. 
Tem, entretanto, grande interesse a observação de outro composto a que já 
fizemos referência anteriormente, a creatinina, cujos valores normais vão de 1,0 a 
2,0 m g de creatinina em 100 ml de sangue (0,6 a 1,2 m g de creatinina em 100 ml 
de soro ou plasma sangüíneo). Na insuficiência renal os valores são aumentados, 
sendo este aumento mais tardio que o da uréia. Na glomerulonefrite aguda, em 
sua fase inicial, são encontrados valores de 2,0 a 4,0 m g em 100 ml de sangue, 
ao passo que, na nefrite crônica, com uremia, são encontrados valores superiores 
a 4,0 mg, podendo ir até 35,0 m g em 100 ml de sangue. Dado que o aumento da 
creatinina é mais tardio que o da uréia, torna-se inútil sua determinação na au-
sência de elevação da taxa de uréia. 
Partindo da suposição de que ao menos parte da sintomatologia da uremia 
fosse devida à intoxicação com compostos de natureza fenólica retidos no orga-
nismo, Becher propôs a determinação do índice xantoprotéico. O soro é desprotei-
nizado e os compostos fenólicos do filtrado são transformados, por nitração, em 
nitrofenóis, os quais têm côr mais intensa em meio alcalino. A intensidade da 
côr obtida na reação em meio alcalino é comparada com uma escala arbitrária de 
bicromato. O índice xantoprotéico de Becher normal vai de 15 a 30 unidades. Na 
insuficiência renal observa-se aumento do índice, aumento este mais tardio que o 
da uréia e do ácido úrico, acompanhando de perto o aumento observado na crea-
tinina. Os indivíduos submetidos à medicação salicilada, ou com drogas contendo 
radicais fenólicos, também apresentam aumento do índice xantoprotéico de Becher, 
por interferência medicamentosa na dosagem. Não sendo a dosagem da creatinina 
influenciada por medicamentos, é preferível recorrer a esta dosagem na rotina. 
Evidentemente, não é indicada a realização da reação xantoprotéica em casos em 
que não se observou aumento de uréia. 
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Na insuficiência renal existe certo paralelismo na elevação dos vários compo-
nentes até aqui enumerados. Entretanto, na insuficiência renal aguda este para-
lelismo é perturbado por elevação mais rápida da uréia em relação à creatinina (e 
índice xantoprotéico); nestes casos a uréia atinge rapidamente valores elevados, 
enquanto a ascensão da taxa de creatinina se faz mais lentamente, o que destroi 
o paralelismo. Já na insuficiência renal crônica, com instalação gradual e prolon-
gada do dano renal, as taxas de uréia e de creatinina tendem a se elevar parale-
lamente. 
O importante papel desempenhado pelos rins na manutenção do equilíbrio ácido-
básico, através da atuação dos túbulos, tem suas conseqüências na insuficiência 
renal. As lesões renais com interferência na função tubular prejudicam a capaci-
dade reguladora, determinando a produção de acidose, caracterizada por diminuição 
da reserva alcalina do soro ou plasma sangüíneo e, nos casos mais graves, por 
abaixamento do pH. Na urina a incapacidade reguladora é revelada por diminui-
ção da quantidade de ácidos (diminuição da acidez titulável da urina) e de amônia 
excretados nas 24 horas, que traduz, respectivamente, menor capacidade excretora 
de íons hidrogênio e sintetizadora de amônia. É evidente que, para a correta in-
terpretação dos dados de acidez titulável e de amônia obtidos na urina, é neces-
sário correlacioná-los com a dieta. 
A reserva alcalina do soro ou plasma se situa, no indivíduo normal, entre 24 
e 33 milieqüivalentes em u m litro, correspondentes a valores de 53 a 75 volumes 
de C0 2 em 100 ml de soro ou plasma; em crianças são encontrados valores menores 
(de 18 a 25 milieqüivalentes, ou seja, de 40 a 55 volumes). Deste total, cerca de 
1,3 milieqüivalentes é constituído por ácido carbônico, o restante sendo represen-
tado por bicarbonato. O sistema ácido carbônico-bicarbonato constitui o mecanis-
m o mais imediato de regulação do equilíbrio ácido-básico do organismo. Clinica-
mente, a acidose ou a alcalose são, nas mais das vezes, resultantes da alteração 
do bicarbonato do plasma, de modo que, em geral, uma redução da reserva alca-
lina indica acidose e u m aumento, alcalose. Entretanto, quando o efeito primário 
reside em falha da regulação do ácido carbônico, por falta de eliminação pulmonar 
(acidose respiratória), ou excesso de eliminação (alcalose respiratória), o significado 
das alterações da reserva alcalina é oposto, pois então resultam de u m mecanismo 
de regulação que tende a compensar as variações de ácido carbônico. O pH final 
resultante é definido pela equação de Henderson-Hasselbach: pH = 6,1 + log 
(BHC03) — log (H2C03), em que, entre parênteses, são indicadas, respectivamente, 
as concentrações de bicarbonato e de ácido carbônico. E m condições normais o 
pH do plasma é mantido, com pequenas variações, em torno de 7,4. A rigor, para 
se poder afirmar se se trata de acidose ou de alcalose, é necessário o conhecimento 
do pH do sangue ou plasma. Entretanto, dificuldades de ordem técnica fazem com 
que a determinação do pH do plasma ou soro não seja correntemente utilizada na 
rotina, de modo que usualmente deve-se recorrer a outros meios. Quando estuda-
mos a reação da urina tivemos oportunidade de examinar o auxílio que a mesma 
pode fornecer, para definir a situação do equilíbrio ácido-básico. A cuidadosa ob-
servação clínica do caso permite, nas mais das vezes, definir o tipo de alteração, 
quando conjugada com os dados laboratoriais rotineiros. 
A administração excessiva de álcalis (bicarbonato de sódio, lactato de sódio 
ou outras substâncias alealinas), a excessiva perda de ácido fixo (como nos vô-
mitos, em que é predominantemente eliminado ácido clorídrico) ou a excessiva ad-
ministração de A C T H ou de hormônios^ corticais (com exagero da reabsorção de 
sódio pelos túbulos), podem determinar alcalose metabólica, com aumento da reserva 
alcalina. A administração de ácidos minerais (inclusive de sais amoniacais destes 
ácidos, particularmente o cloreto de amônio), o acúmulo de ácidos minerais de 
origem endógena por insuficiente excreção renal (ácido fosfórico e sulfúrico) ou a 
excessiva produção de ácidos orgânicos na cetose (da qual o diabete açucarado des-
compensado constitui o melhor exemplo), determina acidose metabólica com redu-
ção da reserva alcalina. Também determina este tipo de acidose a perda exces-
siva de secreções gastrintestinais alealinas (diarréia, fístulas intestinais ou pancreá-
ticas) e a lesão do mecanismo renal de economia de bases. 
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A hiperventilação pulmonar (histeria, encefalite, estimulação química do centro 
respiratório, como ocorre, por exemplo, na fase inicial da intoxicação por salicila-
tos), com a resultante deficiência primária de ácido carbônico, determina alcalose 
respiratória com queda compensadora da reserva alcalina. Estas condições são, 
nas mais das vezes, facilmente distinguidas clinicamente das acidoses metabólicas, 
que também determinam queda da reserva alcalina. Entretanto, por vezes podem 
ocorrer quadros mistos de difícil elucidação (por exemplo, acidose metabólica asso-
ciada à alcalose respiratória). 
A retenção respiratória de anidrido carbônico determina acidose respiratória 
com aumento secundário da reserva alcalina. Nestes casos, em geral a diferencia-
ção clínica é fácil, de vez que é necessária uma acentuada redução da ventilação 
e da função respiratória para que haja apreciável acúmulo de ácido carbônico. 
O outro aníon que apresenta interesse, ao lado do bicarbonato, é o cloro (na 
forma de cloreto), que é de concentração aproximadamente igual no plasma ou 
soro sangüíneo e no liqüido intersticial. No indivíduo normal a concentração de 
cloro é mantida entre 97 e 106 milieqüivalentes em u m litro de soro (ou seja, entre 
345 e 375 m g de cloro em 100 ml de soro). A manutenção de valores normais de 
cloro depende da integridade da função renal e da função cortical supra-renal 
(mineralocorticóides) que, em conjunto, constituem o mecanismo regulador. Entre-
tanto, perdas extra-renais excessivas de sal ou de água, quando não devidamente 
compensadas pela administração, podem determinar alterações dos níveis de cloro, 
mesmo em presença de mecanismo regulador conservado, por sobrecarga além de 
sua capacidade reguladora. 
O aumento dos valores de cloro é observado nas condições acompanhadas de 
desidratação sem correspondente perda de sal, como na ingestão medicamentosa 
de cloretos, na hemoconcentração (queimaduras) e, raramente, na insuficiência renal. 
Também pode ocorrer na alcalose respiratória (encefalite, tumores intracranianos, 
histeria, etc), em que, na compensação da alcalose, tende a baixar o bicarbonato 
e aumentar o cloro. 
A diminuição dos valores de cloro se verifica quando o cloro é perdido em 
excesso, quando comparado com a água. Pequenas perdas de sódio e de cloro 
usualmente não determinam queda do cloro no soro sangüíneo, de vez que inicial-
mente esta perda é compensada por diminuição do volume de fluido extracelular. 
Com perdas maiores já não pode haver compensação por ulterior diminuição do 
volume do liqüido extracelular, ocorrendo, então, queda da concentração de cloro 
no liqüido extracelular e soro. Nas nefropatias com insuficiente reabsorção tubular 
de cloreto de sódio observa-se diminuição dos valores de cloro, sendo a queda 
mais acentuada em presença de dieta hipocloretada (dieta de arroz) ou de perdas 
por diarréias e vômitos. A diminuição é, também, encontrada na excreção renal 
excessiva de cloro conseqüente ao uso de A C T H e cortisona; na síndrome de Cushing 
e reação de alarme determinada por grandes intervenções cirúrgicas (alcalose me-
tabólica) ; na excreção renal excessiva de cloro e sódio por administração de 
grandes quantidades de soluto glicosado a pacientes incapazes de se alimentar; 
em casos com vômitos, diarréia e fistulas digestivas pela perda de cloro junta-
mente com as secreções digestivas; na acidose diabética e em outras modalidades 
de acidose metabólica, pela perda do cloro juntamente com o sódio, como resul-
tado da desidratação; na acidose respiratória, em que o bicarbonato aumenta para 
compensar o aumento do ácido carbônico, com correspondente diminuição do cloro 
(enfisema pulmonar, etc); na moléstia de Addison e no hipopituitarismo (que de-
termina insuficiente estímulo da supra-renal), pela reabsorção tubular insuficiente 
de cloro e sódio; nas uremias extra-renais (hemorragias, vômitos, ingestão insufi-
ciente de cloro, etc); nas perdas excessivas de sal pelo suor. 
A determinação de cloro deve ser feita em plasma ou soro sangüíneo, com 
precauções especiais para evitar a passagem de cloro dos glóbulos sangüíneos para 
o plasma (chloride-shift). Esta passagem compensa a perda de C0 2 do soro ou 
plasma, havendo, para cada molécula de C02, passagem de u m íon cloro dos gló-
bulos para o plasma, e conseqüente redução da reserva alcalina e aumento do 
cloro. É evidente, portanto, que estas precauções devam ser utilizadas também na 
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determinação cia reserva alcalina. A determinação do cloro no sangue total e nos 
glóbulos sangüíneos não fornece elementos de fácil interpretação clínica, não tendo, 
portanto, aplicação prática. 
Das bases do plasma e do fluido intersticial o sódio é o mais importante, per-
fazendo mais de 90% do total e, portanto, sua determinação no soro ou plasma 
fornece importantes informes acerca da composição do liqüido extracelular. Os 
níveis de sódio no soro traduzem modificações dos electrólitos extracelulares do 
mesmo modo que o cloro; entretanto, enquanto o sódio não substitui nem é subs-
tituível por outros catíons extracelulares, o cloro pode ser parcialmente substi-
tuído por bicarbonato ou, então, substituir o bicarbonato. Dada a elevada percen-
tual de sódio no liqüido extracelular, sua determinação usualmente permite formar 
uma idéia suficientemente precisa da pressão osmótica extracelular e, indiretamente, 
da tensão osmótica ou osmolaridade intracelular. Isto porque as membranas celu-
lares são muito permeáveis à água, que pode entrar ou sair livremente das células, 
na dependência das necessidades da regulação osmótica, com conseqüente equilíbrio 
osmótico do liqüido intracelular com o extracelular. 
Normalmente os valores se situam entre 137 e 148 milieqüivalentes de sódio 
em u m litro de soro ou plasma (em média, 143), que correspondem a valores de 
315 a 340 mg em 100 ml (em média 330 mg). O organismo tem tendência muito 
acentuada para manter um nível constante de bases no plasma, de modo que, or-
dinariamente, encontram-se apenas ligeiras alterações do nível de sódio, mesmo 
em condições patológicas. 
Valores diminuídos de sódio podem ocorrer nas seguintes condições: em nefro-
patias com insuficiência de reabsorção tubular de cloreto de sódio (nefrite com 
perda de sal), sendo mais acentuada na presença de dieta hipossódica (dieta de 
arroz) ou de perdas por diarréia; excreção renal excessiva por administração de 
grandes quantidades de soluto glicosado a pacientes que não se alimentam. Va-
lores baixos também podem ser observados na acidose diabética e em outras mo-
dalidades de acidose metabólica, onde o sódio se perde juntamente com o cloro, 
como resultado da desidratação; nas diarréias e fístulas digestivas, por perda de 
sódio com as secreções; na moléstia de Addison e no hipopituitarismo, em que há 
deficiência de reabsorção renal; nas uremias extra-renais e nas perdas excessivas 
pelo suor. 
Valores aumentados podem ocorrer em certos casos de nefrite, de obstrução 
pilórica e como conseqüência de uso de A C T H e da cortisona. 
Outro catíon de interesse nas afecções renais é o potássio, presente em pequena 
quantidade no liqüido extracelular, de vez que é uma base principalmente intra-
celular. Com efeito, nos glóbulos sangüíneos sua concentração é cerca de 15 
vezes maior que no plasma ou soro. Esta é a razão porque, em uma determinação, 
o plasma ou soro deve ser imediatamente separado dos glóbulos para evitar a di-
fusão de potássio, tomando-se, ao mesmo tempo, precauções para se evitar a he-
mólise. Os valores normais se situam entre 4,1 e 5,6 milieqüivalentes de potássio 
em u m litro de soro ou plasma (em média, 4,9), correspondentes a valores de 16 
a 22 m g de potássio em 100 ml de soro ou plasma (em média, 19). Grandes alte-
rações do teor total de potássio no organismo podem ocorrer sem que ocorram 
manifestações clínicas evidentes. Entretanto, alterações dos níveis plasmáticos são 
freqüentemente associadas a importantes manifestações clínicas, donde a impor-
tância de sua determinação. 
Valores diminuídos de potássio ocorrem em numerosas condições associadas à 
deficiência de potássio no organismo, tais como na perda prolongada de secreções 
gastrintestinais (vômitos, fístulas intestinais, diarréia), a falta de reabsorção tubu-
lar apesar de diminuição da ingestão, em certos casos de insuficiência renal; tam-
bém ocorre diminuição após administração de A C T H e cortisona, nos hipercortica-
lismos e após grandes intervenções cirúrgicas, sobretudo quando há administração 
excessiva de líquidos parenterais que não tenham potássio. 
No coma diabético, antes de instituído o tratamento, o potássio pode estar 
normal ou elevado, apesar do acentuado balanço negativo de potássio que se ve-
rifica com a instalação da acidose. Iniciado o tratamento, aumentando a utilização 
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de carboidratos, há movimentação do potássio do compartimento extracelular para 
o intracelular, e o potássio do soro começa a cair. O restabelecimento do volume 
de liqüido extracelular no tratamento da desidratação e a continuação das perdas 
renais, promove ulterior abaixamento. Durante a fase de recuperação podem ocorrer 
valores tão baixos de potássio que determinam sintomas semelhantes aos da para-
lisia periódica familiar. 
Na paralisia periódica familiar o potássio pode apresentar queda sem apreciável 
balanço negativo de potássio no organismo, sendo os ataques precipitados pela rá-
pida movimentação do potássio do compartimento extracelular para o intracelular. 
Na ausência de lesão renal ou de insuficiência cortical supra-renal a ingestão 
de potássio usualmente não determina elevação dos níveis plasmáticos. Entretanto, 
tal pode ocorrer na administração intravenosa de potássio em ritmo excessivamente 
rápido. Níveis elevados de potássio no soro ou plasma são, nas mais das vezes, 
observados em pacientes com condições determinando anúria ou acentuada oligúria, 
tais como no envenenamento pelo mercúrio, na obstrução ureteral bilateral, na 
sindrome do néfron inferior. E m percentagem menor de casos de uremia por in-
suficiência renal acentuada, com oligúria, pode ocorrer elevação. 
Na moléstia de Addison não tratada observa-se, também, elevação do potássio 
no soro. 
A insuficiência renal pode refletir-se na retenção do fósforo inorgânico no soro 
sangüíneo. As taxas normais de fósforo inorgânico no soro sangüíneo são as se-
guintes: adultos do sexo masculino, de 2,4 a 4,6 mg (média 3,5 mg) em 100 ml; 
adultos do sexo feminino, de 2,3 a 4,3 m g (média 3,3 mg) em 100 ml; meninos, 
de 3,8 a 5,9 (média 4,8 mg) em 100 ml; meninas, de 3,9 a 6,1 (média 5,0) em 100 ml. 
Na insuficiência renal grave podem ser encontrados valores muito elevados de 
fósforo inorgânico, que pode atingir até 15,0 ou mesmo 20,0 m g em 100 ml, po-
dendo guardar certa relação com o grau de acidose. Na retenção de fósforo inor-
gânico, dado o equilíbrio que existe entre o cálcio e o fósforo no plasma sangüíneo, 
a concentração de cálcio tende a diminuir. Esta diminuição da concentração de 
cálcio estimula as paratireóides, que secretam, então, maiores quantidades de hor-
mônio paratireoidiano, o qual tende a restabelecer o nível normal de cálcio no 
plasma sangüíneo, à custa da remoção do cálcio dos ossos. Entretanto, este cálcio 
retirado dos ossos tende a ser excretado pela urina. A reabsorção do cálcio dos 
ossos pode determinar as lesões ósseas características do hiperparatireoidismo (hi-
perparatireoidismo secundário). 
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